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RECH, Camila. Vitamina D e sua relação com a resistência à ação da 
insulina em portadores de Diabetes Mellitus tipo 2. Florianópolis, 
2014. Dissertação (Mestrado em Nutrição). Programa de Pós-Graduação 
em Nutrição, Universidade Federal de Santa Catarina. Florianópolis, 
2014.  
 
Objetivo: Avaliar a relação entre a concentração sérica e o consumo 
alimentar de vitamina D com a resistência à insulina em portadores de 
Diabetes Mellitus (DM) tipo 2. 
Métodos: Estudo transversal com indivíduos portadores de DM tipo 2, 
com até 6 anos de diagnóstico, idade entre 18 e 70 anos, sem uso de 
insulina. Avaliou-se consumo de vitamina D através do recordatório de 
4 horas e as concentrações sanguíneas de 25-hidroxivitamina D3 
(25(OH)D), glicemia e insulinemia em jejum, hemoglobina glicada e 
Homeostasis Model Assessment (HOMA). Para as análises utilizou-se a 
correlação de Pearson e regressão linear simples, adotou-se o nível de 
significância de 95% (p<0,05). Avaliou-se a presença de modificação de 
efeito para sexo nas análises de associação entre 25(OH)D e consumo de 
vitamina D com o HOMA. 
Resultados: Foram avaliados 29 indivíduos. A mediana de consumo de 
vitamina D foi de 3,9 (3,3;5,2) mcg por dia e a média de 25(OH)D de 
32,5±7,9 ng/mL, não houve associação significativa entre as variáveis. 
O consumo de vitamina D esteve associado significativamente com 
hemoglobina glicada (r=0,58; p=0,001). Não houve correlação entre 
25(OH)D (r=-0,22; p=0,248) e consumo de vitamina D (r=-0,01; 
p=0,956) com HOMA. Observou-se modificação de efeito para sexo na 
associação entre 25(OH)D e HOMA (p=0,096) e entre consumo de 
vitamina D e HOMA (p=0,163).  
Conclusão: Consumo de vitamina D e 25(OH)D não estiveram 
associados com HOMA. Porém, observou-se que o sexo exerce 
modificação de efeito em ambas as análises. 
Palavras-chave: 25-hidoxivitamina D3. Resistência à insulina. Diabetes 



















































RECH, Camila. Vitamin D and their relationship with resistance 
insulin in patients with type 2 Diabetes Mellitus. Florianópolis, 2014. 
Dissertation (Master in Nutrition). Post Graduation Program in 
Nutrition, Federal University of Santa Catarina, Florianópolis, 2014.  
 
Objective: To evaluate the relationship between serum concentration 
and dietary intake of vitamin D with insulin resistance in patients with 
type 2 Diabetes Mellitus (DM). 
Methods: Cross-sectional study with individuals with type 2 DM, with 
up to 6 years of diagnosis, age between 18 and 70 years, without insulin. 
We assessed vitamin D intake by 24-hour recall and blood 
concentrations of 25-hydroxivitamin D (25(OH)D), fasting glucose and 
insulin, glycated hemoglobin and Homeostasis Model Assessment 
(HOMA). For the analyzes we used the Pearson correlation and linear 
regression, we adopted the significance level of 95% (p<0,05). We 
evaluated the presence of effect modification of the analyzes for gender 
association between 25(OH)D and vitamin D intake with HOMA.  
Results: Were evaluated 29 subjects. The median vitamin D intake was 
3,9 (3,3;5,2) mcg per day and the mean of 25(OH)D 32,5±7,9 ng/mL, 
there was no significant association between variables. The vitamin D 
intake was significantly associated with glycated hemoglobin (r=0,58; 
p=0,001). There was no correlation between 25(OH)D (r=-0,22; 
p=0,248) and vitamin D intake (r=-0,01, p=0,956) with HOMA. 
Observed effect modification for gender in the association between 
25(OH)D and HOMA (p=0,096) and between vitamin D intake and 
HOMA (p=0,163). 
Conclusion: Consumption of vitamin D and 25(OH)D were not 
associated with HOMA. However, it was observed that sex exerts effect 
modification in both analyzes.  
 
Keywords: 25-Hydroxyvitamin D. Insulin Resistance. Type 2 Diabetes 
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O Diabetes Mellitus (DM) do tipo 2 é uma doença crônica não 
transmissível, onde o pâncreas é capaz de produzir insulina, porém, em 
quantidades insuficientes às necessidades ou, quando o organismo não 
responde aos seus efeitos (SOCIEDADE BRASILEIRA DE 
DIABETES, 2014). Em 2013, cerca de 382 milhões de pessoas 
apresentavam algum tipo de DM em todo o mundo, sendo o tipo 2 
predominante (INTERNATIONAL DIABETES FEDERATION, 2013).  
Segundo a American Diabetes Association (ADA, 2014), o tratamento 
do DM requer cuidados contínuos e, alterações nos hábitos de vida dos 
pacientes, para o adequado controle glicêmico. Por sua vez, a não 
adesão ao tratamento e as complicações decorrentes do DM são 
importante causa de morbidade e mortalidade no mundo. 
 Sabe-se que o número de pessoas com a doença vem 
aumentando gradativamente devido ao crescimento demográfico, ao 
envelhecimento, a urbanização e, principalmente, a má alimentação, ao 
aumento da prevalência da obesidade e da inatividade física. Estimativas 
para o ano de 2030, sugerem que, mesmo que a prevalência da 
obesidade permanecesse estável, o que parece ser improvável, o número 
de portadores de DM aumentaria mais do que o dobro, em relação ao 
ano 2000 (WILD et al., 2004). Intervenções, incluindo mudanças na 
dieta e no exercício físico são fundamentais para reduzir a prevalência 
da doença e/ou auxiliar no tratamento, porém, perspectivas imediatas 
que objetivam modificar o ambiente para inverter os níveis de obesidade 
não são promissoras, e existe uma necessidade de considerar outras 
opções para a prevenção e o tratamento do DM (SGRAGG, 2008).  
Alterações na função das células β pancreáticas e resistência à 
ação da insulina (RI) estão envolvidos no desenvolvimento e na 
evolução do DM tipo 2 (ADA, 2014). Recentemente, têm sido 
observado associação entre a RI e os níveis séricos de vitamina D 
(FOROUHI et al., 2012). A vitamina D parece ter efeitos pleiotrópicos, 
que vão além do metabolismo do cálcio e da formação óssea, com 
possível papel na patogênese de diversas doenças, uma vez que têm sido 
encontrado receptores desta vitamina em diversos tecidos, incluindo 
cérebro, próstata, mama, cólon, células do sistema imune e pâncreas 
(SUNG et al, 2012). A vitamina D parece atuar em mecanismos que 
levam ao DM, em virtude da presença de receptores da vitamina D, 
Vitamin D Receptor (VDR) e de proteínas ligadoras de cálcio 
dependentes de vitamina D no tecido pancreático. Possivelmente, 
indivíduos com hipovitaminose D estão em maior risco de 
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desenvolverem RI e intolerância à glicose (TAI et al., 2007; FOROUHI 
et al., 2008).  
Redução da sensibilidade à insulina, disfunção das células β 
pancreáticas e inflamação sistêmica estão frequentemente presentes na 
intolerância à glicose e no DM tipo 2. Há evidências que indicam efeito 
protetor da vitamina D nesses mecanismos, o que pode explicar sua 
associação com o DM tipo 2 (PITTAS et al., 2007). Estudos mostram 
que pacientes com glicemia alterada apresentaram uma correlação 
positiva e independente entre as concentrações sanguíneas de 25-
hidroxivitamina D3 (25(OH)D) e a sensibilidade à insulina (SCHUCH; 
GARCIA; MARTIN, 2009; LIU et al., 2009). 
Sabe-se que a prevalência de deficiência de vitamina D em 
humanos é ampla e crescente, mesmo em países onde a exposição solar 
é considerada alta, como é o caso do Brasil (MITHAL et al., 2009). 
Alguns fatores podem influenciar as concentrações séricas da vitamina 
D, além da ingestão e exposição solar, como a época do ano, latitude, 
pigmentação da pele, idade e o uso de filtro solares (BANDEIRA et al., 
2006).  
Considerando o exposto, propõe-se a realização de um estudo que 
avalie a relação da vitamina D com a RI de portadores de DM, buscando 
responder a seguinte pergunta de partida: qual a relação entre a 
concentração sérica e o consumo alimentar de vitamina D com a RI em 
portadores de DM tipo 2? 
 
1.1 OBJETIVOS  
 
1.1.1 Objetivo geral 
 
Avaliar a relação entre a concentração sérica e o consumo 
alimentar de vitamina D com a RI em portadores de DM tipo 2.  
 
1.1.2 Objetivos específicos 
 
Avaliar o consumo alimentar atual de vitamina D;  
Avaliar as concentrações séricas de 25(OH)D, glicose em jejum, 
insulina em jejum e hemoglobina glicada;  
Analisar a RI pelo método de HOMA; 
Relacionar o consumo alimentar atual de vitamina D com a 
glicose em jejum, insulina em jejum, hemoglobina glicada, concentração 
sérica de 25(OH)D e HOMA; 
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Relacionar a concentração sérica de 25(OH)D com o glicose em 
jejum, insulina em jejum, hemoglobina glicada e HOMA;  
Verificar se há modificação de efeito entre a relação de 
concentração sérica de 25(OH)D e HOMA e entre a relação de consumo 



















































































2 REFERENCIAL TEÓRICO 
 
2.1 DIABETES MELLITUS TIPO 2   
 
Segundo a Sociedade Brasileira de Diabetes (SBD, 2014), o DM 
não é uma única doença, mas um grupo heterogêneo de distúrbios 
metabólicos que apresentam em comum a hiperglicemia, a qual é 
resultado de defeitos na ação e na secreção da insulina ou em ambas. O 
tipo 2, comum em pacientes com sobrepeso e obesidade, ocorre em 90 a 
95% dos casos (ADA, 2014; SBD, 2014). 
O DM tipo 2 é considerado um problema de saúde pública, uma 
vez que a incidência aumenta progressivamente em todo o mundo 
devido ao crescimento e ao envelhecimento populacional, à urbanização 
e ao aumento da obesidade e do sedentarismo (WILD et al., 2004). Esta 
enfermidade representa um considerável encargo econômico tanto para 
o indivíduo quanto para a sociedade, especialmente quando não há 
controle. Suas complicações são as principais responsáveis pela maior 
parte dos custos diretos, levando a um maior comprometimento da 
produtividade, da qualidade de vida e da sobrevida dos indivíduos, que, 
muitas vezes, poderiam ser minimizadas ou evitadas (MCLELLAN et 
al., 2006). Devido à progressiva ascensão das doenças crônicas, bem 
como do DM, há necessidade de uma revisão das práticas dos serviços 
de saúde que incluam estratégias de redução de risco e controle da 
doença (PORTERO; MOTTA; CAMPINO, 2003; PORTERO; 
CATALLINI, 2005). Pelo impacto social e econômico que tem 
ocasionado, o DM vem sendo reconhecido, em vários países, como 
problema de saúde pública com reflexos sociais importantes. Suas 
manifestações crônicas são ainda causas comuns de hospitalização e 
absenteísmo ao trabalho (ORTIZ; ZANETTI, 2001). Retinopatia 
diabética, doenças cardiovasculares, neuropatia e nefropatia são as 
principais complicações crônicas da doença, desenvolvidas em longo 
prazo devido às alterações micro e macrovasculares, que levam à 
disfunção, ao dano e à falência de vários órgãos (SBD, 2014). Além 
disso, devido à presença de hiperglicemia crônica, frequentemente esta 
doença está acompanhada de dislipidemia e obesidade abdominal. Como 
consequência, ocorre aumento de morbidade e mortalidade por doenças 






2.1.1 Epidemiologia  
 
O número de indivíduos portadores de DM vem aumentando, 
atingindo proporções epidêmicas (INTERNATIONAL DIABETES 
FEDERATION, 2013), devido ao crescimento e envelhecimento 
populacional, à maior urbanização, à crescente prevalência de obesidade 
e sedentarismo, bem como à maior sobrevida de pacientes com DM 
(WORLD HEALTH ORGANIZATION, 2002). Em 1985 haviam 30 
milhões de adultos com a doença no mundo, passando para 135 milhões 
em 1995, 173 milhões em 2002 (WILD et al., 2004) e 382 milhões em 
2013 (INTERNATIONAL DIABETES FEDERATION, 2013). Segundo 
a International Diabetes Federation (IDF, 2013), o Brasil está na quarta 
posição de maior prevalência de DM no mundo, totalizando 11,9 
milhões de portadores, sendo a China, a Índia e os Estados Unidos da 
América os países com maiores números, em ordem crescente.  
Nota-se que, de modo geral, há maior prevalência de DM em 
homens, apesar de haver mais mulheres com a doença. Tal fato pode ser 
explicado pelo maior número de mulheres idosas, na maioria da 
população, sendo o aumento da idade uma explicação provável para esta 
observação. Em países em desenvolvimento, a maioria das pessoas com 
DM está na faixa etária entre 45 e 64 anos da idade, já em países 
desenvolvidos, a maioria se encontra acima de 64 anos de idade (WILD 
et al., 2004). 
Tem-se uma dificuldade em determinar a incidência do DM tipo 
2 em grandes populações, pois envolve seguimento durante alguns anos, 
com medições periódicas de parâmetros bioquímicos (SBD, 2014). 
Além disso, frequentemente, na declaração de óbito não se menciona 
DM como causa, pelo fato de serem suas complicações, principalmente 
cardiovasculares e cerebrovasculares, as principais responsáveis pelo 
óbito. No início do século XXI, estimou-se que se atribuíram 5,2% de 
todos os óbitos no mundo ao DM, tornando esta doença a quinta 
principal causa de morte (ROGLIC et al., 2005).   
De acordo com a IDF (2013), a prevalência mundial de DM em 
2011 era de 8,3%, totalizando 366 milhões de pessoas. Projeções para 
2030 indicam que esse número crescerá para 552 milhões. Dados da 
Vigilância de Fatores de Risco e Proteção para Doenças Crônicas por 
Inquérito Telefônico (VIGITEL) (BRASIL, 2012), realizado nas 26 
capitais brasileiras e no Distrito Federal, revelaram que 5,6% da 
população declararam ser portadores de DM. Em homens o percentual 
foi de 5,2% e em mulheres, de 6,0%. A capital de Santa Catarina, 
Florianópolis, apresentou uma frequência total de 5,9%. A frequência de 
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adultos que informaram ter DM variou entre 2,7% em Palmas e 7,3% 
em Fortaleza.  
 
2.1.2 Aspectos fisiopatológicos 
 
O DM tipo 2 é uma doença metabólica complexa caracterizada 
por diminuição da secreção pancreática de insulina e redução da ação da 
insulina ou RI nos órgãos periféricos (FORD; GILES; DIETZ, 2002; 
MCLELLAN et al., 2007), resultando em hiperglicemia e 
glicotoxicidade. Esta última é responsável por um estresse oxidativo 
crônico ao nível tecidual, tendo papel importante na gênese das 
complicações crônicas da doença. O principal mecanismo 
fisiopatológico do DM tipo 2 é a RI, que é observada inicialmente no 
tecido muscular, onde uma concentração crescente de insulina é 
necessária para permitir a captação de glicose pelo miócito 
(MARCONDES, 2003). 
Em indivíduos predispostos geneticamente, a combinação de 
excesso de ingestão calórica e redução na prática de exercício físico, 
com consequência provável a obesidade, pode induzir um estado de RI 
(CERIELLO; MOTZ, 2004). O sobrepeso e o sedentarismo levam ao 
aumento de glicose e ácidos graxos livres nas células, quando 
metabolizados e transformados em energia são acompanhados de um 
aumento na formação de radicais livres (estresse oxidativo). Como 
proteção, as células musculares e os adipócitos desenvolvem RI com o 
objetivo de reduzir a entrada de glicose e ácidos graxos livres nas 
células. Porém, como as células β pancreáticas e as do endotélio não são 
dependentes de insulina, a sobrecarga de glicose e ácidos graxos livres 
provoca estresse oxidativo, que induz a disfunção endotelial e das 
células β. A disfunção nas células β é responsável pela alteração na 
secreção de insulina e a disfunção endotelial pelo desenvolvimento de 
doenças vasculares. A inadequada secreção de insulina se agrava com 
RI, já que há maior requerimento secretório de insulina para a 
manutenção das concentrações plasmáticas de glicose (MCLELLAN et 
al., 2007).  
A hiperglicemia está associada a RI e, ambas, à disfunção das 
células β pancreáticas. Porém, alguns grupos têm sugerido que a RI é a 
anormalidade primária e a disfunção das células β é um acontecimento 
tardio, que surge pelo aumento da secreção da insulina, em 
consequência da RI (DEFRONZO; MUHAMMAD, 2011). Para Kahn 
(2003), uma vez que a homeostase da glicose é dada pela presença de 
um sistema de feedback, regulado pelas células β e os tecidos sensíveis à 
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insulina, torna-se claro que a redução da sensibilidade insulínica e a 
redução da função das células β estão presentes desde o início do 
desenvolvimento do DM tipo 2. 
A evolução do DM tipo 2 ocorre em um período de tempo 
variável, passando por estágios intermediários, os quais são 
denominados glicemia de jejum alterada e tolerância à glicose 
diminuída, consequentes da RI e da disfunção das células β (ADA, 
2014). Dentre os principais riscos para o desenvolvimento do DM tipo 2 
encontram-se obesidade ou excesso de peso, sedentarismo, etnia, 
histórico de DM gestacional, má nutrição durante a gravidez, 
hipertensão arterial sistêmica, hábitos alimentares inadequados, elevado 
índice de triglicerídeos, baixos níveis de HDL-c (High Density 
Lipoprotein), intolerância à glicose, além do histórico familiar de DM 
(WILSON et al., 2007; IDF, 2012).  
 
2.1.3 Resistência à Insulina 
 
Segundo a SBD (2014), a RI, definida como uma resposta 
biológica subnormal a uma determinada concentração deste hormônio, é 
uma condição fisiopatológica de grande repercussão clínica. Estudos 
demonstram que indivíduos que apresentam RI têm maiores chances de 
desenvolver DM tipo 2, dislipidemias, hipertensão arterial, esteatose 
hepática não alcoólica, doenças neurodegenerativas e neoplasias. Além 
disso, apresentam risco cardiovascular aumentado em duas a quatro 
vezes. Esse fenômeno refere-se à diminuição da ação da insulina 
endógena em seus tecidos-alvo, principalmente, músculos e tecido 
adiposo (MCLELLAN et al., 2007; KAHN, 2003). 
O desenvolvimento e o aumento da incidência de obesidade 
levam a um aumento importante de indivíduos com sensibilidade 
insulínica diminuída, que na presença de uma propensão genética para 
disfunção das células β, apresentam grandes chances para o 
desenvolvimento de DM (CERIELLO; MOTZ, 2004). A 
hiperinsulinemia pode compensar a RI, resultando em tolerância normal 
à glicose, mas quando a RI excede a capacidade funcional e adaptativa 
das células β, instaura-se a redução da tolerância à glicose, que pode 
culminar com o DM tipo 2 (SBD, 2014; DEFRONZO, 2009). O tecido 
adiposo apresenta uma relação direta com a RI, uma vez que secreta 
substâncias com efeitos biológicos importantes, em nível local e 
sistêmico. Dentre as substâncias secretadas estão: leptina, resistina, 
peptídeo inibidor do ativador de plasminogênio, fator de necrose 
tumoral alfa, interleucina-6, peptídeo estimulador de acilação e 
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adiponectina. Todas as substâncias são produzidas em maior quantidade 
com o aumento do tecido adiposo, exceto a adiponectina, que atua 
aumentando a sensibilidade insulínica, cuja produção é diminuída com o 
aumento da adiposidade (FLIER, 2001; ESPOSITO et al., 2003).  
A sensibilidade à insulina pode ser influenciada por uma série de 
diferentes fatores, tais como genética (BARROSO et al., 1999), idade 
(CHEN et al., 1995), exercício físico agudo (PRIGEON; KAHN; 
PORTE, 1995), aptidão física (KAHN et al., 1990), nutrientes da dieta 
(CHEN; HALTER; PORTE, 1987), medicamentos (KAHN et al., 1989), 
obesidade e distribuição de gordura corporal (CNOP et al., 2002).  
Mutações genéticas conhecidas e associadas à RI são raras, desta 
forma, parece ser improvável que apenas a alteração genética seja 
responsável pelo grande número de casos de RI (BARROSO et al., 
1999). Por sua vez, o envelhecimento está tipicamente relacionado com 
a menor sensibilidade insulínica (CHEN et al., 1995). Um estudo que 
comparou a sensibilidade à insulina em dois grupos de homens: jovens, 
com idade entre 18 e 36 anos e idosos, com idade entre 65 e 82 anos, 
verificou que quando os participantes realizavam uma refeição ad 
libitum, a RI era maior no grupo de indivíduos com idades superiores 
(CHEN; BERGMAN; PORTE, 1988). Além disso, o exercício físico 
apresenta efeitos agudos e crônicos, capazes de melhorar a sensibilidade 
à insulina (KAHN et al., 1990; PRIGEON; KAHN; PORTE, 1995). 
Kahn et al. (1990), ao avaliarem idosos antes e após seis meses de 
exercício físico intenso, observaram um aumento da sensibilidade 
insulínica. No entanto, o efeito diminuiu significativamente após a 
interrupção do exercício regular.  
A dieta ocidental, geralmente associada a uma alta ingestão de 
gordura saturada e trans, também parece propiciar na redução da 
sensibilidade à insulina (PURNELL; BRUNZELL, 1997). Finalmente, 
alguns medicamentos e substâncias podem influenciar a RI, incluindo 
glicocorticóides, hormônio de crescimento e ácido nicotínico (BEARD 





O diagnóstico do DM, durante décadas, considerou como critério, 
apenas a glicose plasmática em jejum e o teste de tolerância oral de 
glicose, com a determinação da glicemia de 2 horas após sobrecarga de 
75 g de glicose. Porém, em 2009 um comitê internacional, incluindo 
representantes da ADA, do IDF e da European Association for the Study 
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of Diabetes (EASD), recomendou, ainda, o uso do teste de hemoglobina 
glicada para diagnosticar o DM, com limiar de diagnóstico > 6,5%. 
Além disso, glicose em jejum > 126 mg/dL, um teste de tolerância oral a 
glicose > 200 mg/dL ou pacientes com sintomas de hiperglicemia e uma 
glicemia plasmática aleatória > 200 mg/dL, são característicos de 
portadores de DM (ADA, 2014; SBD, 2014).   
Vale ressaltar que os níveis de glicose em jejum entre 100 a 125 
mg/dL, o teste de tolerância à glicose de 140 a 199 mg/dL ou 
hemoglobina glicada entre 5,7% e 6,4% são característicos de 
indivíduos classificados com o pré-diabetes (ADA, 2014; SBD, 2014).    
Os sinais e sintomas não são formas de diagnóstico do DM, 
porém, podem auxiliar os profissionais da saúde. Alguns sinais 
comumente encontrados incluem: micção frequente, sede excessiva, 
aumento do apetite, perda de peso, cansaço, falta de interesse e 
concentração, sensação de formigamento ou dormência de membros, 
visão turva, infecções frequentes, vômitos, dor de estômago e 
cicatrização lenta de feridas (IDF, 2012).    
 
2.1.5 Prevenção  
 
Segundo a SBD (2014), a prevenção pode ocorrer mediante o 
início da doença (prevenção primária) ou de suas complicações agudas 
ou crônicas (prevenção secundária). A prevenção primária deve reduzir 
a susceptibilidade ao desenvolvimento da doença, por meio do estilo de 
vida, com ênfase na alimentação adequada às necessidades individuais e 
a prática de exercício físico, que propiciarão o peso corporal adequado. 
A prevenção secundária visa o controle metabólico da doença, com o 
objetivo de prevenir o surgimento ou a progressão de complicações 
crônicas.  
Por sua vez, sendo evitado o excesso de peso corporal, obesidade, 
hipertensão arterial e dislipidemias é minimizada a manifestação do DM 
e das doenças vasculares, reduzindo a mortalidade. (WORLD HEALTH 
ORGANIZATION, 2002; SBD, 2014). Assim, os programas de 
prevenção primária baseiam-se em intervenções no estilo de vida, 
principalmente na dieta e na prática de exercício físico. (KNOWLER et 
al., 2002; FERREIRA et al., 2005). A prática de exercício físico é um 
dos principais pilares na prevenção da doença já que é importante para a 
manutenção da perda de peso, está ligada à redução da pressão 
sanguínea e frequência cardíaca de repouso, aumento da sensibilidade à 
insulina, melhora da composição corporal e bem estar psicológico. 
Outros comportamentos a serem considerados incluem o hábito de 
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fumar, estresse e depressão, além da qualidade do sono, tanto a curta 
quanto a longa duração podem estar associadas a maior risco de 
desenvolver DM tipo 2 (IDF, 2012).  
Em um estudo longitudinal com 84.941 enfermeiras e seguimento 
de 16 anos, a dieta habitual, o exercício físico, o tabagismo e o excesso 
de peso, estiveram associados com redução de 91% na incidência da 
doença (HU et al., 2001).  Em 2001, foram divulgados os resultados de 
um estudo americano com indivíduos com tolerância a glicose 
diminuída, submetidos a dois tipos de intervenção: mudanças no estilo 
de vida, incluindo orientação dietética e prática de exercício físico, ou 
uso de metformina. Concluiu-se que as mudanças no estilo de vida 
foram responsáveis por uma redução na incidência de DM em 58%, em 
três anos, quando comparado ao controle. Além disso, essa redução de 
incidência foi superior à obtida com o uso de metformina, de 31% 
(TUOMILEHTO et al., 2001). Os resultados destes estudos são 
consistentes e encorajadores no sentido de se investir em programas de 
estilo de vida saudável, já que são capazes de reduzir de modo 
substancial os riscos de progressão do DM.   
Segundo a World Health Organization (WHO, 2002), algumas 
medidas são importantes na prevenção secundária, destacando o 
tratamento da hipertensão arterial e das dislipidemias, o que reduz 
substancialmente o risco de complicações cardiovasculares, prevenção 
de ulcerações nos pés e amputações de membros inferiores, 
rastreamento para diagnóstico precoce de retinopatia, rastreamento para 
microalbuminúria, que é recomendável para prevenir ou retardar 
doenças renais, além da redução ou isenção do consumo de cigarro.  
Segundo a ADA (2014), pacientes com glicemia de jejum 
alterada, tolerância à glicose diminuída ou hemoglobina glicada de 5,7 a 
6,4% devem ser submetidos a um programa de apoio visando perda de 
7% do peso corporal, quando há excesso de peso, e aumento do 
exercício físico, no mínimo 150 minutos por semana. Além disso, deve-
se considerar o uso da metformina para pacientes com as alterações 
relatadas anteriormente, especialmente se associadas com Índice de 
Massa Corporal (IMC) > 35 kg/m², idade > 60 anos ou DM gestacional 
prévia, objetivando a prevenção desta doença. Outra indicação é a 
monitoração anual de pacientes com pré-diabetes.  
 
2.1.6 Terapia Nutricional  
 
A educação nutricional e o estabelecimento de dieta para 
controlar pacientes portadores de DM em associação a mudanças no 
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estilo de vida, incluindo a perda de peso, quando necessário e a prática 
de exercício físico, são considerados terapias de primeira escolha. 
Podendo levar a melhora na sensibilidade à insulina, redução nos níveis 
plasmáticos de glicose, redução da circunferência abdominal e da 
gordura visceral, bem como melhora do perfil metabólico, através da 
redução nos níveis de LDL-c (Low Density Lipoprotein) e triglicerídeos, 
além do aumento do HDL-c (ADA, 2014; WHO, 2003; SBD, 2014).  
A conduta nutricional deverá ter como foco a individualização, 
considerando todas as fases da vida, diagnóstico nutricional, hábitos 
alimentares e socioculturais, não diferindo de parâmetros estabelecidos 
para a população em geral, considerando também o perfil metabólico e o 
uso de fármacos (ADA, 2014). 
A prática de exercício físico (mínimo 150 minutos por semana) 
deve ser encorajada nesses pacientes, uma vez que auxilia na perda de 
peso (ADA, 2014). Estudos têm demonstrado que a perda de peso 
moderada (5% do peso corporal) está associada com a diminuição da RI, 
melhora nos níveis glicêmicos e lipídicos e redução da pressão arterial 
(KLEIN et al., 2004).   
A alimentação de indivíduos portadores de DM, de forma geral, 
exceto a exclusão ou restrição de sacarose e glicose, segue os mesmos 
critérios da população saudável. Desta forma, é indicado o consumo 
regular de fibras alimentares, no mínimo 20 g por dia ou 14 g para cada 
1000 Kcal de dieta, alimentos que contenham grãos integrais, bem como 
a redução do consumo de bebidas açucaradas (refrigerantes, sucos e 
achocolatados, por exemplo). O valor energético total (VET) deve ser 
baseado nas necessidades individuais, de acordo com sexo e faixa etária. 
As recomendações dietéticas no DM incluem: consumo de carboidratos 
de 45 a 60% do VET e não inferior a 130 g por dia, sendo até 10% do 
VET de sacarose.  O consumo de gordura total deve ser de até 30% do 
VET, sendo menos de 7% do VET em gordura saturada e até 10% do 
VET de gordura poli-insaturada. A gordura monoinsaturada deve ser 
indicada de forma individualizada, já o consumo de gordura trans não 
deve ultrapassar 2 g por dia. A ingestão de proteínas deve ser de 0,8 a 
1,0 g/kg/peso ou 15 a 20% do VET, já o consumo de álcool deve ser 
limitado. A ingestão de colesterol deve ser <200 mg por dia. O consumo 
de vitaminas e minerais deve seguir a recomendação da população não 
portadora de DM e de sódio deve ser de até 2400 mg por dia (ADA, 
2014; SBD, 2014, KLEIN et al., 2004; ADA, 2002; WHO, 2003, 
SARTORELLI et al., 2004).  
Para atingir as necessidades diárias de vitaminas e minerais, deve 
haver um plano alimentar variado com o consumo mínimo de duas a 
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quatro porções de frutas, sendo pelo menos uma rica em vitamina C 
(frutas cítricas) e de três a cinco porções de hortaliças cruas e cozidas. A 
deficiência de vitamina D comum em portadores de DM está 
relacionada com o mau controle glicêmico. Os efeitos positivos da 
vitamina D podem estar relacionados a secreção e sensibilidade à 
insulina, bem como a diminuição do estado inflamatório. Todavia, não 
há evidências suficientes quanto ao benefício da suplementação de 
vitaminas e minerais em portadores de diabetes que não possuem 
deficiência destes nutrientes (CHAGAS et al., 2012; SBD, 2014).  
Estudos têm demonstrado que mudanças na alimentação em 
pacientes portadores de DM tipo 2, tais como o consumo de alimentos 
com baixo índice glicêmico e ricos em fibras alimentares, induzem a um 
menor aumento nos níveis séricos de glicose e insulina no período pós-
prandial (ANDERSON et al., 2004). Um trabalho realizado por 
Carvalho et al. (2012) mostrou que o consumo de 20 g ou mais de fibras 
alimentares ao dia, acompanhado de educação nutricional intensiva de 
curto prazo e adoção de hábitos alimentares adequados, levou a um 
maior controle glicêmico em portadores de DM e parece ser mais eficaz 
que o tratamento convencional, com o uso de hipoglicemiantes orais. De 
acordo com tais evidências, parece que conscientizar o paciente sobre a 
importância da adesão ao tratamento é de extrema importância para um 
melhor controle da doença.  
 
2.2 VITAMINA D 
 
2.2.1 Aspectos metabólicos e fisiológicos  
 
A vitamina D foi reconhecida no século XX, como um regulador 
da homeostase dos ossos e do metabolismo mineral, devido a sua 
influência no equilíbrio do cálcio e na prevenção do raquitismo (SUNG 
et al., 2012). Nessa época, o raquitismo estava presente em 
aproximadamente 80% das crianças residentes nas cidades 
industrializadas da Europa e dos Estados Unidos (HOLICK, 2006; 
RAJAKUMAR et al., 2007). No início de 1900, a vitamina D foi 
reconhecida por Fiesen, ao observar que a exposição solar era 
extremamente eficaz no tratamento não apenas do raquitismo, mas 
também de algumas doenças de pele, como o Lupus Vulgaris. Já em 
1915, Hoffman comparou a mortalidade por câncer com a latitude das 
cidades e verificou que quanto maior a distância do Equador, maior a 
taxa de mortalidade pela doença. Com o passar dos anos percebeu-se, 
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através de diversos estudos, a possibilidade de efeitos extra-ósseos desta 
vitamina (HOLICK, 2010).  
A vitamina D é um esteróide lipossolúvel, considerado vitamina 
por também ser obtido por fonte dietética. Porém, na realidade é um 
hormônio esteróide, por possuir receptor nuclear e capacidade de 
regulação da expressão gênica (HICKEY; GORDON, 2004).  Pode ser 
encontrada em duas formas: como ergocalciferol (vitamina D2), 
produzida pelas plantas e fungos e como colecalciferol (vitamina D3), 
produzida pelo tecido animal e pela síntese cutânea sob ação da luz 
ultravioleta (290-310nm) no 7-dehidrocolesterol (pró-vitamina D3), 
presente na pele humana (HOLICK, 2007). Quando proveniente da 
alimentação, a vitamina D é absorvida juntamente com as gorduras no 
intestino delgado, auxiliada pela bile. Após a absorção intestinal, é 
incorporada nos quilomicrons e transportada através do sistema 
linfático. A partir deste momento, o metabolismo é semelhante ao da 
vitamina D3 endógena, sintetizada pela pele (HOLICK, 2004). Estima-
se que cerca de 80 a 90% da vitamina D corporal seja obtida pela síntese 
cutânea e o restante pela ingestão alimentar (HOLICK, 1999).  
Todavia, esta vitamina, ingerida ou sintetizada na pele, não é 
biologicamente ativa. Após ser absorvida ou sintetizada nas células da 
epiderme, a vitamina se liga a uma proteína transportadora de vitamina 
D, uma proteína com uma meia-vida longa que pode estar reduzida na 
doença hepática, na síndrome nefrótica e na desnutrição (DUSSO; 
BROWN; SLATOPOLSKY, 2005). No fígado, a vitamina D é 
hidroxilada pela enzima 25-hidroxilase, formando 25(OH)D, também 
denominada calcidiol (JONES, 2007). Posteriormente, para se tornar 
ativa, a 25(OH)D sofre nova hidroxilação pela enzima 1α hidroxilase, 
presente principalmente nos rins, resultando na formação da 1,25-
dihidroxi-vitamina D3 (1,25(OH)2D), denominada calcitriol 
(LEHNINGER, COX, 2011; GRUDTNER; WEINGRILL; 
FERNANDES, 1997). Esses processos estão ilustrados na figura 1. 
A produção cutânea de vitamina D pode ser influenciada por 
alguns fatores: o uso de filtro solar, já que o fator 8 de proteção solar 
pode reduzir a produção em 97,5% (MATSUOKA et al., 1987); a 
melanina, pois ela compete com o 7-dehidrocolesterol por fótons de 
ultravioleta; a latitude, a síntese cutânea de vitamina D é maior em 
regiões de baixa latitude devido à maior exposição aos raios ultravioleta 
(WEEB; KLINE; HOLICK, 1988; LIPS et al.,2001; HOLICK, 2005; 
MAEDA et al., 2010); a estação do ano, o ângulo de incidência dos 
raios solares e o período do dia podem influenciar, contudo, reduzidas 
concentrações de vitamina D são observadas também em países 
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ensolarados; o sexo, apesar de não haver explicações fisiológicas bem 
estabelecidas, as mulheres normalmente apresentam menores níveis de 
vitamina D e a idade, já que idosos apresentam uma redução na 
concentração de pró-vitamina D3 na pele. Todavia, a exposição solar é a 
maneira mais efetiva de produção da vitamina D (HICKEY; GORDON, 
2004). Além disso, a vitamina D pode ser influenciada por outros fatores 
como a obesidade, uma vez que, por ser uma substância lipossolúvel, é 
facilmente “sequestrada” e estocada no tecido adiposo, sendo sua 
liberação, em situações de necessidade, muito lenta (HOLICK, 2007).  
 
Figura 1 - Funções autócrinas e endócrinas da vitamina D  
 




A função clássica da vitamina D no organismo está relacionada 
com o metabolismo mineral, na ausência desta vitamina apenas 10 a 
15% do cálcio e 60% do fósforo dietético são absorvidos, sendo que a 
ligação da 1,25(OH)2D com o VDR no enterócito aumenta a eficiência 
de absorção intestinal do cálcio para 30 a 40% e do fósforo para 80% 
(HOLICK, 2007). No tecido ósseo há duas diferentes vias de ação, uma 
direta nos osteoblastos, estimulando a formação óssea e outra indireta 
nos osteoclastos, aumentando a reabsorção óssea (HOLICK, 2005). A 
1,25(OH)2D atua também nas células paratireoidianas, através dos 
receptores, alterando a síntese e secreção do PTH (Parathormone) 
(SILVER; RUSSEL; SHERWOOD, 1985).  
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A 1,25(OH)2D parece ter uma multiplicidade de outras funções 
fisiológicas não relacionadas ao metabolismo ósseo. Desta forma, esta 
vitamina pode exercer ações endócrinas, autócrinas e parácrinas 
(HOLICK, 2005). Dentre os trabalhos divulgados sobre os efeitos da 
vitamina D, evidenciou-se ação sobre neoplasias (GIOVANNUCCI, 
2005), sistema imunológico (HOLICK, 2005; 2007; DUSSO; BROWN; 
SLATOPOLSKY, 2005), hipertensão (LI, 2003), inflamação 
(ZITTERMANN et al., 2003), DM (HYPPONEN et al., 2001), psoríase 
e esclerose múltipla (GRANT, 2006).  
Os receptores da 1,25(OH)2D foram primeiramente descritos por 
Brumbaugh e Haussler em 1973 (NISHII; OKANO, 2001) e 
posteriormente, Stumpf et al (1979) demonstraram que além das células 
do rim e do intestino, metabólitos ativos da vitamina D estão presentes 
em outras células, como as da pele, do cólon, do cérebro e do pâncreas, 
o que os levaram a concluir que estas células também expressavam 
VDR.  
A vitamina D realiza suas funções biológicas por meio da sua 
ligação a receptores nucleares (VDR), que regulam a transcrição do 
Deoxyribonucleic Acid (DNA) e Ribonucleic Acid (RNA), semelhante 
aos receptores para esteróides e hormônios tireoidianos. Desta forma, 
após se dissociar da proteína transportadora, a vitamina D atravessa a 
membrana celular por difusão simples e interage no núcleo celular com 
VDR, formando um complexo receptor-esteróide (RXR-VDR). A 
formação deste complexo possibilita a interação com genes responsivos 
à vitamina D, os quais se ligam na região 5´flanqueadora do promotor 
ativando a transcrição do gene VDR, ou na modulação de sua própria 
expressão gênica (HOLICK, 2005), conforme apresenta a figura 2.  
 




Fonte: Adaptado Schuch, 2011 
Vale ressaltar que a concentração do VDR diminui com a idade, o 
que pode contribuir para a resistência a 1,25(OH)2D, comprometendo, 
por exemplo, a absorção de cálcio. Esses receptores são expressos em 
outros tipos de células, além do epitélio do intestino delgado, tubular 
renal, osteoblastos, osteoclastos, células hematopoiéticas, linfócitos, 
células epidérmicas, células pancreáticas, miócitos e neurônios 
(MITHAL et al., 2009; MARQUES et al., 2010). 
 
2.2.3 Recomendação de ingestão e exposição solar 
 
Conforme citado anteriormente, a vitamina D pode provir da 
exposição da pele à luz solar ou através dos alimentos. Os principais 
alimentos que contém vitamina D são: peixes com um teor maior de 
gordura, incluindo peixes como salmão, atum, sardinha, cavala, arenque, 
além de óleo de fígado de bacalhau, ovos, leite e derivados (HOLICK, 
2007). A tabela 1 apresenta a quantidade de vitamina D em alguns 
alimentos.  
 
Tabela 1 - Quantidade de vitamina D nos alimentos  
Alimentos (100g) Vitamina D (UI) 
Arenque cru 1628 
Atum cru 216 
Bacalhau seco  204 
Camarão cozido 144 
42 
 
Linguado cru  60  
Merluza crua 40 
Salmão cozido 120 
Ostra crua  320 
Cogumelo seco – shitake 1660 
Leite integral  40  
Leite desnatado 40 
Manteiga  56 
Ovo 52 
Fonte: Tabela de Composição de alimentos: suporte para decisão nutricional 
(PHILIPPI, 2002). 
 
Recentemente, novas recomendações foram publicadas pelo 
Institute of Medicine (IOM, 2011), para a ingestão dietética de vitamina 
D. Os novos valores estabelecidos para a Estimated Average 
Requirement (EAR) e Recommended Dietary Allowance (RDA) se 
apresentam descritos na tabela 2. 
 
Tabela 2 - Recomendações dietéticas de vitamina D para indivíduos nos 
diferentes estágios da vida.  





0 a 6 meses * * 1000 
6 a 12 meses * * 1500 
1 a 3 anos 400 600 2500 
4 a 8 anos 400 600 3000 
9 a 13 anos 400 600 4000 
14 a 18 anos 400 600 4000 
19 a 30 anos 400 600 4000 
31 a 50 anos 
Homens 
400 600 4000 
51 a 70 anos 
Mulheres 
400 600 4000 
    
>70 anos 400 800 4000 
14 a 18 anos 
Lactantes/gestantes 
400 600 4000 
19 a 50 anos 
Lactantes/gestantes 
400 600 4000 
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* Para crianças a dose adequada é de 400 UI/dia para 0 a 6 meses de idade e 400 
UI/dia durante 6 a 12 meses de idade. EAR: Estimated Average Requirement; 
RDA: Recommended Dietary Allowance; UL: Tolerable Upper Intake Levels. 
Fonte: IOM, 2011 
 
O IOM justifica que os novos valores de referência são baseados 
em estudos publicados em revistas científicas sobre a importância da 
vitamina D, não apenas no metabolismo ósseo, mas também em 
hipertensão, câncer, doenças cardiovasculares, diabetes, síndrome 
metabólica, doenças auto imunes, funcionamento neuropsicológico e 
desempenho físico. Porém, salienta-se que os benefícios da vitamina D, 
além dos efeitos extra-ósseos, são inconclusivos sendo necessário novos 
estudos que comprovem tais desfechos. Especialistas da área acreditam 
que os novos valores sejam ainda insuficientes, e que dose diária 
atenderia somente 40% das necessidades totais. Sendo sugerido que 
1000 UI seja a recomendação adequada para manter a concentração 
sérica de 25(OH)D > 30ng/mL, o qual tem sido considerado o valor 
ideal e seguro (HEANEY; HOLICK, 2011).  
Estudos realizados no Brasil mostram que o consumo alimentar 
de vitamina D é insuficiente quando comparado a recomendação 
proposta pelo IOM, principalmente na população idosa. A ingestão 
média da vitamina D em adultos brasileiros de ambos os sexos, com 
idade superior a 40 anos, foi de 1,86 mcg/dia (aproximadamente 
75UI/dia) (PINHEIRO et al., 2009). Peters et al. (2011) analisaram 160 
adolescentes e adultos entre 16 e 20 anos, observaram que a média de 
ingestão foi de 3,6 mcg/dia (aproximadamente 144 UI/dia) e que 
nenhum dos participantes atingiu a recomendação diária.   
Em relação a exposição solar, sabe-se que a pele produz vitamina 
D em uma rapidez extraordinária. A produção após alguns minutos de 
exposição solar excede facilmente as fontes alimentares. Pode haver 
uma produção de 20000 UI de vitamina D em 30 minutos de exposição, 
o equivalente a 200 copos de leite (LI, 2003; CANNEL; HOLLIS, 
2008).  
 
2.2.4 Hipovitaminose D 
 
Além da baixa ingestão de alimentos que contém vitamina D, a 
exposição inadequada ao sol, a disfunção hepática ou renal e a função 
intestinal comprometida poderão ocasionar deficiências na forma ativa 
desta vitamina (BURKIEVCZ et al., 2012). Determinados grupos 
populacionais como os de crianças e idosos ou aqueles que trabalham ao 
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abrigo da luz também poderão apresentar níveis séricos baixos da 
vitamina (PETERS et al., 2009). 
Dentre os principais sinais e sintomas relacionados com a 
hipovitaminose D estão dores musculares, fraqueza generalizada, 
depressão e psoríase (MITHAL et al., 2009; KENNEL et al., 2010). O 
conhecimento do nível sérico de 25(OH)D talvez possa auxiliar a 
estimar as reservas corporais da vitamina, a identificar a necessidade de 
suplementação e determinar a dose a ser utilizada como terapia, vale 
ressaltar que a medição de 25(OH)D é considerada o melhor teste para 
avaliar as reservas corporais da vitamina D. Embora as concentrações 
ótimas ainda estejam em debate, tem-se considerado válido adotar 
valores menores que 30 ng/mL para insuficiência de vitamina D e 
valores menores que 20 ng/ml para deficiência de vitamina D (KENNEL 
et al., 2010). Hollis (2005), considera que concentrações ótimas de 
vitamina D seriam aquelas necessárias para manter o PTH em 
concentrações normais, o que para vários estudos é próximo a 30 
ng/mL, visto que a deficiência de vitamina D leva a diminuição do 
cálcio sérico e, consequentemente estimula as glândulas paratireoides a 
liberar o PTH, a fim de aumentar a reabsorção renal e óssea do cálcio 
(HEANEY, 2004; VIETH; LADAK; WALFISH, 2003).  
As concentrações séricas de vitamina D variam conforme a 
região geográfica, sendo dependente da latitude, da estação do ano, dos 
hábitos de exposição ao sol, da pigmentação da pele, do 
envelhecimento, do uso de protetor solar e do local de trabalho 
(KENNEL et al., 2010). Alguns indivíduos estão, ainda mais, 
vulneráveis à hipovitaminose D, na presença de fatores de risco como: 
reduzida exposição à luz Ultra Violet Burn (UVB), diminuição da 
capacidade de sintetizar a vitamina pela pele ou doenças que alteram o 
metabolismo desta vitamina (PREMAOR; FERLANETTO, 2006). 
Considerando esses fatores, além da raça e da idade do indivíduo, cerca 
de 20 minutos de exposição solar podem produzir até 20.000 unidades 
de vitamina D, quantidade suficiente para suprir as necessidades de um 
adulto durante aproximadamente 25 dias (CANNELL; HOLLIS, 2008).  
Outro fator importante que diminui esta síntese é a melanina, 
sabe-se que ela compete com o 7-dehidroxicolesterol por fótons 
ultravioletas. A melanina humana surgiu como um fator de proteção 
para a produção excessiva de vitamina D3. Sendo um fator evidenciado 
principalmente em negros (SNIDJER; DAM; VISSER, 2005).  
 




A literatura sugere de forma crescente que a concentração de 
vitamina D está relacionada com várias condições crônicas, dentre elas 
doenças auto-imune, diabetes e doenças cardiovasculares (BORGES; 
MARTINI; ROGERO, 2011). Entre as diversas atividades extra 
esqueleto desta vitamina, talvez a mais provável ação seja na RI 
(KAVIANI et al., 2012).   
No desenvolvimento do DM tipo 2, alterações na função das 
células β pancreáticas, redução da sensibilidade à insulina e inflamação 
sistêmica são bastante comuns. A vitamina D parece atuar nas células β 
do pâncreas facilitando a secreção de insulina a partir da ligação de 
1,25(OH)2D ao receptor VDR, nessas células (PITTAS et al, 2007). 
Além disso, a secreção de insulina é um processo dependente de cálcio, 
portanto, o aumento da 1,25(OH)2 D e do PTH, devido a insuficiência 
de 25(OH)D, leva a maior influxo de cálcio para as células. Alterações 
no fluxo de cálcio, influenciadas pelas concentrações de 25(OH)D, 
podem ter efeitos adversos sobre a função secretora da célula β 
(ZEMEL, 2003; ISMAIL; NAMALA, 2000). Estudos apresentam 
relação inversa entre hipovitaminose D e a liberação de insulina (LIU et 
al., 2009; MATTILA et al., 2007). Adicionalmente, a deficiência de 
25(OH)D parece dificultar a capacidade das células-β na conversão da 
pró-insulina à insulina (BOURLON; BILLAUDEL; FAURE-
DUSSERT, 1999; AYESHA et al., 2001).  De acordo com Palomer et 
al. (2007), demonstrou-se in vitro e in vivo que a vitamina D é essencial 
na liberação normal de insulina em resposta à glicose e para a 
manutenção da tolerância à glicose. 
A vitamina D pode ter efeito benéfico sobre a ação da insulina, 
diretamente, através da estimulação da expressão do receptor de insulina 
e, assim, melhorar a capacidade de resposta à insulina para o transporte 
de glicose (MAESTRO et al., 2000), ou indiretamente, através da 
regulação de cálcio extracelular (SUNG et al., 2012), assegurando o 
normal influxo de cálcio, através das membranas celulares e adequado 
cálcio intracelular. O cálcio é essencial para os processos intracelulares 
mediados por insulina, em tecidos que respondem a esse hormônio, tais 
como o músculo esquelético e tecido adiposo. Assim, alterações nas 
concentrações de cálcio podem levar à RI, a partir da redução da 
transdução de sinal na atividade do Glucose Transporter type 4 (GLUT 
4) (PITTAS et al., 2007; HOLLICK, 2006; DAWSON-HUGHES et al., 
2005). Estudos têm demonstrado relação inversa entre o estado de 
vitamina D e RI (PITTAS et al., 2007; SCHUCH; GARCIA; MARTIN, 
2009), conforme mostra quadro 1. Alguns estudos têm verificado 
associação positiva entre a ingestão de vitamina D e a sensibilidade à 
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insulina, independente da idade, da gordura corporal total e do consumo 
de energia (FOROUHI et al., 2008; LIU et al., 2009; ALVAREZ et al., 
2010).  
 
Quadro 1 - Relação de estudos, autores, amostra, desenho, parâmetros 
avaliados e resultados. (continua) 



























Quadro 1 - Relação de estudos, autores, amostra, desenho, parâmetros 
avaliados e resultados. (continuação) 
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Quadro 1 - Relação de estudos, autores, amostra, desenho, parâmetros 
avaliados e resultados. (conclusão) 
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DM: Diabetes Mellitus; 25(OH)D: 25-hidroxivitaminaD3; HOMA: 
Homeostasis Model Assessment; RI: Resistência à insulina. 
 
Reconhece-se que o DM tipo 2 está associado com inflamação 
sistêmica, esta, por sua vez tem sido associada, principalmente, à RI e 
disfunção das células β pancreáticas, devido ao aumento de citocinas 
(HU et al., 2004). A vitamina D pode melhorar a sensibilidade à insulina 
e promover a sobrevivência das células β pancreáticas, diretamente por 
modulação na produção e nos efeitos de citocinas. Porém, os dados 
disponíveis na literatura sobre esta temática são limitados e conflitantes 
(PITTAS et al., 2007).  
 Relação inversa foi identificada entre concentrações de 25(OH)D 
e prevalência de síndrome metabólica em adultos americanos, onde foi 
observada prevalência de síndrome metabólica de 27,5% em pacientes 
com concentração de 25(OH)D <19,4 ng/mL e de 13,5% naqueles com 
concentrações >38,6 ng/mL (FORD et al., 2005).  
Segundo Borissova et al. (2013), a suplementação de vitamina D 
por 1 mês foi capaz de reduzir em 21,4% a RI em pacientes portadores 
de DM tipo 2. Além disso, a suplementação de 50000 UI de vitamina 
D3 por semana, durante 8 semanas, em portadores de DM tipo 2, foi 
capaz de reduzir a glicose e a insulina em jejum, além da RI, avaliada 
pelo método de Homeostasis Model Assessment (HOMA) (TALAEI; 
MOHAMADI; ADGI, 2013). Em ratos Wistar obesos com DM tipo 2, a 
suplementação de vitamina D3 também reduziu significativamente as 
concentrações de glicose no plasma em aproximadamente 40% 
(SANTOS; VIANNA, 2005). Estudos transversais verificaram 
correlação negativa entre concentrações séricas de 25(OH)D e RI, ao 
avaliarem adultos saudáveis (CHIU et al., 2004; KARCHANASORN; 
CHIU, 2012). Uma coorte realizada com indivíduos saudáveis verificou 
que indivíduos deficientes de vitamina D apresentaram 1,85 e 1,65 
vezes mais chances de desenvolverem RI e DM tipo 2, respectivamente 
(HUANG et al., 2013).  
Os resultados de um estudo caso-controle mostraram que as 
concentrações de 25(OH)D eram significativamente mais baixas 
(p<0,01) em indivíduos recém diagnosticados com DM tipo 2, quando 
comparado com o grupo controle, formado por indivíduos saudáveis. Do 
mesmo modo, os níveis de insulina e a RI, calculada pelo método de 
HOMA, bem como a glicose em jejum eram significativamente elevadas 
nos casos de DM tipo 2. Foi encontrada correlação negativa entre os 
níveis de 25(OH)D e RI (r=-0,92, p<0,01) e entre 25(OH)D e insulina 
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em jejum (r=-0,66, p<0,01) no grupo DM tipo 2, desta forma, uma 
redução na concentração de vitamina D foi associada com o aumento da 
RI (GANDHE; JAIN; GANDHE, 2013). Chiu et al. (2001), descobriram 
que indivíduos normoglicêmicos saudáveis com hipovitaminose D 
apresentam maior prevalência de síndrome metabólica do que 
indivíduos sem hipovitaminose D. Eles também encontraram uma 
correlação positiva entre 25(OH)D e sensibilidade à insulina, além de 
verificar que a hipovitaminose D esteva associada com uma alteração na 
função das células β pancreáticas. Sugerindo que a hipovitaminose D 
pode ser um fator de risco independente para RI, DM tipo 2 e síndrome 
metabólica.  
Apesar das evidências citadas anteriormente na literatura ainda 
citam-se incógnitas a serem exploradas a respeito da relação entre 
vitamina D, DM tipo 2 e RI. Estudos observacionais e randomizados 
sobre a concentração ou ingestão de vitamina D e o os efeitos no DM 
tipo 2 têm sido contraditórios, em geral sugere-se que a hipovitaminose 
D esteja associada com diminuição da secreção de insulina e aumento da 
RI, e que a concentração mais elevada e maior consumo de vitamina D 
parece estar associada com menor risco de desenvolvimento de DM tipo 
2 (AFZAL et al, 2013).  Apesar disso, não está clara qual a concentração 
ideal de vitamina D para a manutenção da homeostase da glicose 
(ALVAREZ; ASHRAF, 2010).  Alguns estudos não encontraram 
associação entre os níveis séricos de 25(OH)D e parâmetros de ação da 
insulina (GULSETH et al., 2010). Em uma meta-análise que avaliou os 
efeitos da vitamina, nenhum dos seis estudos revisados foi capaz de 
demonstrar uma mudança significativa na intolerância à glicose 
(PITTAS et al., 2007). Em contra partida, os ensaios clínicos 
randomizados com a suplementação de vitamina D são, geralmente, de 
curta duração, com pequeno número de pacientes e pequenas doses de 























3.1 DESENHO DO ESTUDO 
 
Trata-se de um estudo transversal, realizado no Hospital 
Universitário Polydoro Ernani de São Thiago HU), Universidade 
Federal de Santa Catarina (UFSC), Campus Universitário, Florianópolis 
– SC. A pesquisa foi desenvolvida com portadores de DM tipo 2, 
acompanhados pelo serviço ambulatorial no período entre agosto de 
2013 e abril de 2014. 
 
3.2 POPULAÇÃO DO ESTUDO 
 
Foram convidados a participar da pesquisa os pacientes que 
procuraram acompanhamento nutricional ou médico para o tratamento 
do DM tipo 2, no referido hospital. A amostra coletada foi não 
probabilística, por conveniência, determinada por saturação temporal.  
Aceitou-se como critérios de inclusão da pesquisa pacientes com 
diagnóstico de DM tipo 2, de ambos os sexos, em seguimento clínico no 
ambulatório do HU, com idade entre 18 e 70 anos, com até 6 anos de 
diagnóstico da doença, fazendo uso ou não de hipoglicemiantes orais, 
que aceitaram participar da pesquisa e assinaram o Termo de 
Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE).  
Atribuiu-se como critérios de exclusão da pesquisa pacientes que 
apresentaram incapacidade de entendimento e comunicação, 
complicações renais, hipo/hiperparatireoidismo, gestantes e nutrizes, 
indivíduos em uso de insulina atual, suplementos de vitamina D e/ou 
medicamentos que pudessem causar depleção desta vitamina, tais como: 
colestiramina, anticonvulsionantes, corticosteroides, isonizadida, 
rifampina, antagonistas de receptor H2 e óleo mineral (PASCHOAL et 
al., 2009). Para avaliar a função renal foram analisados os parâmetros 
bioquímicos de creatinina e uréia, os critérios de exclusão foram 
indivíduos com valores acima ou abaixo dos valores de referência do 
laboratório: uréia entre 15 e 39 mg/dL, creatinina para homens entre 0,8 
a 1,3 mg/dL e para mulheres entre 0,6 a 1,0 mg/dL (GADSDEN; 
PHELPS, 1978). 
O recrutamento ocorreu mediante a convite oral ou telefônico à 
todos os pacientes atendidos por médicos endocrinologistas ou 
nutricionistas no ambulatório do HU. É oportuno citar que o número de 
pacientes atendidos no ambulatório do HU por ambos os profissionais e 
a aceitação ao convite para a participação da pesquisa foram altos, 
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porém o número de indivíduos elegíveis a pesquisa foi reduzido, devido 
especialmente aos critérios de exclusão. Vale ressaltar que são atendidos 
no ambulatório do HU principalmente, pacientes após período de 
internação, oriundos da emergência, encaminhados por médicos clínicos 
de outras cidades de Santa Catarina ou da cidade de Florianópolis que 
não possuem assistência especializada em sua unidade de base.  
 
3.3 PROTOCOLO DE ESTUDO  
 
Inicialmente, os pacientes foram esclarecidos sobre o estudo e a 
participação voluntária na pesquisa. Em caso de aceite, os pacientes 
assinaram o TCLE (Apêndice A).  
Foi aplicado um questionário com dados clínicos, sócio-
demográficos e sócio-econômicos, além da coleta de parâmetros 
antropométricos e bioquímicos, análise de consumo alimentar e de 
fatores determinantes da vitamina D. A coleta de amostra biológica de 
sangue e as análises bioquímicas foram realizadas por profissionais 
capacitados do Laboratório de Análises Clínicas do HU. O consumo 
alimentar foi avaliado em dois momentos, a fim de analisar a ingestão 
atual de vitamina D.  
 
3.4 INSTRUMENTOS E TÉCNICAS DE COLETA DE DADOS 
 
3.4.1 Caracterização dos participantes 
 
A fim de satisfazer os objetivos do estudo, foi aplicado por meio 
de entrevista, um questionário para coleta de dados (APÊNDICE B), 
com dados pessoais, sócio demográficos, antropométricos e clínicos. Os 
dados pessoais constituintes do formulário foram: nome, data de 
nascimento, endereço e contato telefônico. Além destes, foram coletados 
dados referentes a estação do ano da coleta de dados, estado civil, sexo, 
idade, cor de pele, escolaridade, classe social e ocupação profissional. 
Dados referentes ao DM, como o tempo de diagnóstico da doença, uso 
de hipoglicemiantes orais, medicamentos e/ou suplementos, 
complicações e doenças associadas, também foram observados. A fim 
de caracterizar a população estudada, questionou-se sobre o tempo 
diário ao ar livre, tabagismo e exercício físico. A coleta de dados 
abrangeu ainda, variáveis antropométricas, como peso, altura, percentual 
de gordura e circunferência da cintura, variáveis bioquímicas, como 
glicose e insulina em jejum, hemoglobina glicada, 25(OH)D, creatinina 
e uréia, além de dois recordatórios de 24 horas.  
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Foram coletados dados relacionados a frequência e ao tempo de 
prática de exercício físico. Indivíduos que praticavam 150 minutos ou 
mais de exercício físico semanal foram classificados como ativos 
(WHO, 2010).  
Para avaliar o nível socioeconômico, adotou-se como 
metodologia o Critério de Classificação Econômica Brasil (CCEB) da 
Associação Brasileira de Empresas de Pesquisa (ABEP, 2012) (ANEXO 
A). Para cada item, o participante recebeu uma pontuação, a partir do 
somatório dos pontos obtidos classificou-se em uma das oito categorias 
de classes sociais, apresentadas no quadro 2. A fim de caracterizar a 
população estudada, as oito categorias de classes sociais foram 
subdivididas em dois grupos: A1, A2, B1, B2 e C1, C2, D, E.  
 
Quadro 2 – Pontos de corte do Critério de Classificação Econômica 
Brasil 
Classe Pontos 
A1 42 a 46 
A2 35 a 41 
B1 29 a 34 
B2 23 a 28 
C1 18 a 22 
C2 14 a 17 
D 8 a 13 
E 0 a 7 
Fonte: ABEP, 2012. 
 
3.4.2 Avaliação antropométrica 
 
As variáveis antropométricas foram avaliadas pela pesquisadora. 
Para aferição do peso utilizou-se balança digital de marca Tanita TBF – 
683W
®
 (Tanita Corporation of America Inc
®, 
Arlington Heights, Illinois, 
Estados Unidos da América) com capacidade máxima de 150 kg e 
sensibilidade de 0,1 kg. O peso foi aferido com o indivíduo descalço ou 
com meias finas, utilizando roupas leves, permanecendo de pé, parado, 
no centro da plataforma, com o peso do corpo distribuído 
uniformemente entre os pés. O peso foi quantificado em quilos (kg) e 
gramas (g), com precisão de 100 g (WHO, 1995).  
A altura foi aferida através de estadiômetro de marca 
Alturaexata
® 
(Belo Horizonte, Minas Gerais, Brasil), que possui escala 
de precisão de 0,1 cm e capacidade de 0,35 a 2,13 m, com o indivíduo 
descalço ou com meias finas, usando poucas roupas, com o peso 
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distribuído em ambos os pés, sobre uma superfície plana, com 
calcanhares e cabeça posicionados de forma que a linha de visão fosse 
perpendicular ao corpo, braços soltos ao lado do corpo, cabeça, costas, 
nádegas e calcanhares encostados na tábua vertical de medida, com o 
indivíduo respirando profundamente. Após o indivíduo respirar 
profundamente e em apnéia respiratória realizou-se a aferição, de modo 
que a parte superior da cabeceira móvel do estadiômetro foi elevada ao 
ponto mais alto da cabeça com pressão suficiente para comprimir o 
cabelo. A altura foi gravada a 0,1 cm (WHO, 1995).  
A partir das medidas de peso e estatura realizou-se o cálculo do 
IMC, que é definido como peso em quilogramas dividido pelo quadrado 
da altura em metros (WHO, 1995).  
Para a medida de circunferência da cintura o avaliado foi 
posicionado de pé, com abdômen relaxado, peso do corpo distribuído 
igualmente entre os pés, braços estendidos ao longo do corpo e fita 
colocada horizontalmente no ponto médio entre a borda inferior da 
última costela e a crista ilíaca. As medidas foram realizadas com fita 
métrica inelástica, flexível, com precisão de 0,1 cm (WHO, 1987).  
O percentual de gordura corporal foi analisado através de 
Impedância Bioelétrica (BIA) de marca Tanita TBF – 683W
®
 (Tanita 
Corporation of America Inc
®, 
Arlington Heights, Illinois, Estados 
Unidos da América), com plataforma, tipo portátil. O método é seguro, 
prático e não invasivo em que os eletrodos de aço são montados na 
plataforma da balança, em forma de dois pés. Cada pé é dividido em 
duas partes, anterior e posterior, formando dois eletrodos separados. A 
mensuração da impedância por meio das extremidades inferiores utiliza 
uma frequência de 50 kHz e uma corrente de 800 μA (NIHTACS, 
1994). Indivíduos portadores de marca-passo foram avaliados, conforme 
recomendação do fabricante do equipamento. Para a realização da 
medida foi registrado e armazenado na balança os dados de sexo, altura 
e idade, com o indivíduo posicionado sobre a plataforma, com os 
calcanhares e pontas dos pés alinhados aos eletrodos, em posição ereta.  
 
3.4.3 Avaliação do consumo alimentar 
 
A análise do consumo alimentar foi realizada em dois momentos, 
pela mesma pesquisadora, com o objetivo de quantificar o consumo 
atual de vitamina D. Deste modo, utilizou-se o recordatório de 24 horas 
como método de coleta. A coleta dos dados foi realizada pela 
pesquisadora com experiência clínica do método.  
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O método de análise do consumo alimentar através do 
recordatório de 24 horas (APÊNDICE C) requer que os indivíduos 
sejam orientados a relatar com o máximo de detalhes o consumo 
alimentar do dia anterior, destacando horário, refeição, tipo de alimento, 
forma de preparo, quantidade em medidas caseiras tanto para alimentos 
quanto para bebidas. O pesquisador, ao final da entrevista, procederá a 
revisão dos alimentos e quantidades relatadas e registradas com o 
entrevistado. O método pode ser aplicado por entrevistadores 
pessoalmente ou por telefone (WILLET, 1998; THOMPSON; BYERS, 
1994).   
Foram realizados dois recordatórios de 24 horas, considerando 
um dia de final de semana. O primeiro recordatório 24 horas ocorreu no 
momento da entrevista, após a aplicação do questionário, já o segundo 
recordatório foi realizado via telefone, durante a mesma semana.   
Após a realização do recordatório de 24 horas realizou-se uma 
revisão dos principais alimentos que contém vitamina D, a fim de evitar 
o esquecimento de registro destes. A lista considerou os principais 
alimentos que contém vitamina D, descritos nas tabelas de composição 
de alimentos de Philippi (2002) e de United States Department of 
Agriculture (USDA, 2001). Fizeram parte desta lista: leite e derivados, 
peixes, gema de ovo, fígado de animais, óleo de fígado de bacalhau e 
cogumelos.  
Os alimentos e bebidas foram relatados em medidas caseiras e 
convertidos em peso ou volume, através da tabela de equivalência de 
medidas caseiras de Pinheiro et al. (2002). Para a análise do consumo de 
vitamina D e de calorias utilizou-se a tabela de composição de alimentos 
proposta por Philippi (2002) e, caso algum alimento ou bebida não 
constasse nessa base de dados, foi utilizada a tabela proposta pela 
USDA (2001).   
Como ponto de corte para avaliação do consumo de vitamina D 
utilizou-se a EAR, que é o nível de ingestão diária do nutriente que 
atende às necessidades de metade dos indivíduos saudáveis em um 
determinado estágio de vida (IOM, 2001). Para a realização deste 
método algumas premissas são necessárias, entre elas o conhecimento 
da EAR para o nutriente estudado e avaliação do consumo alimentar, no 
mínimo em dois momentos. A EAR de vitamina D foi descrita 
recentemente (IOM, 2011), sendo 400 UI, para indivíduos de 19 a 70 
anos. Além disso, alguns outros fatores devem ser considerados: 
necessidade e ingestão do nutriente devem ser variáveis independentes, 
distribuição das necessidades deve ser simétrica em torno da EAR, 
variância de ingestão deve ser maior que a variância das necessidades e 
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deve-se ter conhecimento da variância intrapessoal e interpessoal do 
consumo. 
Esse método leva em consideração a variabilidade no consumo 
dos nutrientes na mesma pessoa (intrapessoal) e entre as pessoas 
(interpessoal), para obter esses componentes é necessário utilizar a 
análise de variância (ANOVA). A partir destes dados pode-se calcular a 
variância total e, posteriormente, a média e o desvio padrão ajustados 
(IOM, 2001).   
Posteriormente ao ajuste para variabilidade intra e interpessoal 
realizou-se ajuste para calorias, usando o método residual a fim de 
corrigir as estimativas de nutrientes pela ingestão de energia total, 
conforme metodologia descrita por Willet, Howe e Kushi (1997). Estas 
análises foram realizadas no programa estatístico STATA versão 11.0 
(StataCorp, College Station, TX, EUA).  
 
3.4.4 Avaliação bioquímica 
 
3.4.4.1 Coleta e preparo de material biológico 
 
O sangue venoso periférico foi coletado de todos os indivíduos 
participantes do estudo em até 3 semanas após a aplicação do 
questionário, considerando a meia-vida da 25 (OH)D (SHILS, 2009).   
Foram coletados 10 mL de sangue por profissional capacitado, de 
acordo com técnica padronizada (WHO, 2010), na região cubital do 
antebraço de cada paciente em um único momento. As seringas plásticas 
para coleta eram descartáveis e as agulhas de aço inoxidável, estéreis e 
descartáveis. O sangue coletado foi distribuído em tubos distintos, um 
contendo EDTA (sistema Vacutainer
®
 BD Biosciences - Abingdon, UK) 
para dosagem de hemoglobina glicada, e outros três tubos secos com gel 
separador (sistema Vacutainer
®
 BD Biosciences - Abingdon, UK), para 
análise de 25(OH)D, glicose e insulina. Os tubos foram centrifugados a 
4400 rpm por 10 minutos para a separação do plasma. As coletas foram 
realizadas pela manhã, após um período de jejum de 12 horas.  
A determinação dos parâmetros bioquímicos foi realizada por 
profissionais do Laboratório de Análises Clínicas do HU.  
 
3.4.4.2 Determinação de glicemia em jejum 
 
Para determinação dos níveis de glicose em jejum foi utilizado o 
kit Dimension
® 
(Siemens Healthcare Diagnostics, Newark, Estado 
Unidos da América). O método GLUC é utilizado no sistema de 
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química clínica deste kit, é um teste de diagnóstico in vitro para a 
determinação quantitativa de glicose no soro, plasma, urina e líquido 
cefalorraquidiano humano.  É uma adaptação do método da 
hexoquinase-glicose-6-fosfato desidrogenase, apresentado por Kunst e 
Ziegenhorn (1983), que é o método referência para medição de glicose. 
O princípio do procedimento baseia-se no seguinte descrito: a 
hexoquinase catalisa a fosforilação da glicose na presença de adenosina-
5’-trifosfato (ATP) e magnésio, formando glicose-6-fosfato (G-6-P) e 
adenosinadifosfato (ADP). A G-6-P é então oxidada pela glicose-6-
fosfato desidrogenase (G-6-PDH) na presença de nicotinamida adenina 
dinucleótido (NAD) para produzir 6-fosfogliconato e NADH. Uma mole 
de NAD é reduzida para uma mole de NADH para cada mole de glicose 
presente. A absorbância devida ao NADH (e, deste modo a concentração 
de glicose) é determinada utilizando uma técnica bicromática de ponto 
final (340 a 383 nm).  
O instrumento calcula e imprime automaticamente a 
concentração de glicose em mg/dL.  
 
3.4.4.3 Determinação da Insulinemia em Jejum 
 
Para a dosagem de insulina foi utilizado o kit Immulite 2000 
systems
®
 (Siemens Healthcare Diagnostics, Newark, Estado Unidos da 
América). Esse é um ensaio imunométrico por quimioluminescência 
com enzima marcada em fase sólida. A fase sólida (esfera) é revestida 
com anticorpo monoclonal murino anti-insulina. A fase líquida é 
constituída por fosfatase alcalina (intestino de vitela) conjugada com 
anticorpo policlonal de ovelha anti-insulina e fosfatase alcalina 
conjugada com anticorpo monoclonal murino anti-insulina. A amostra 
do paciente e o reagente são incubados em conjunto com esferas 
revestidas durante 60 minutos. Durante este tempo, a insulina na 
amostra forma um complexo de anticorpos em sandwich com o 
anticorpo monoclonal murino anti-insulina na esfera, enzima conjugada 
com anticorpo policlonal de ovelha anti-insulina e enzima conjugada 
com anticorpo monoclonal murino anti-insulina no reagente. Amostra 
do paciente não ligada e a enzima conjugada são removidas através de 
lavagens por centrifugação. Finalmente, o substrato quimioluminescente 
é adicionado ao tubo de reação que contém as esferas e o sinal é gerado 
em proporção à quantidade de enzima ligada.  
Valores de referência de insulina para indivíduos saudáveis estão 




3.4.4.4 Determinação da Hemoglobina Glicada 
 
Para dosagem da hemoglobina glicada foi utilizado o teste e 
equipamento D-10 Hemoglobin A1c da BIO-RAD
®
 (Bio-Rad 
Laboratories, Estados Unidos da América). O programa deste teste 
baseia-se nos princípios da High Performance Liquide Chromatography 
(HPLC), descritos por Piel (1966). As amostras são diluídas 
automaticamente no equipamento e injetado para dentro do cartucho 
analítico. Um relatório de amostra e um cromatograma são gerados pelo 
equipamento para cada amostra.  
A hemoglobina glicada é descrita em percentual (%).  
 
3.4.4.5 HOMA-IR  
 
O HOMA é um modelo matemático proposto por Matthews et al. 
(1985) para determinar e avaliar a sensibilidade ou RI e a função das 
células β pancreáticas, a partir das concentrações de insulina e glicose 
em jejum, utilizando a seguinte fórmula: 
Resistência à insulina (RI) = insulina (μIU/mL) x glicose 
(mmol/L) 
                                               22,5 
 
As medidas de glicose foram transformadas de mg/dL para 
mmol/L. 
Os valores de HOMA determinam a eficácia dos níveis de 
insulina de jejum em equilíbrio para regular a glicose sanguínea. 
Valores acima de 2,71 indicam um quadro de RI (MATTHEWS et al., 
1985). 
 
3.4.5 Vitamina D: Concentrações e fatores determinantes 
 
A principal forma de armazenamento e dosagem da vitamina D é 
a 25(OH)D, que está presente no sangue numa concentração de até 1000 
vezes maior do que a 1,25(OH)2D, forma biologicamente ativa, que 
apresenta uma meia vida de apenas 4 horas. A determinação de 
25(OH)D foi realizada segundo o método de quimioluminescência, 
através do equipamento Architect System
®
 (Abbott, Illinois, Estados 
Unidos da América) (BAEYENS et al., 1998; CAVALIER et al., 2012).  
O ensaio Architect 25-OH Vitamin D
®
 é um imunoensaio de um 
passo atrasado, que inclui um pré-tratamento da amostra, para a 
determinação quantitativa da vitamina D em plasma humano. A amostra 
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e o reagente de pré-tratamento são combinados. Uma alíquota de 
amostra pré-tratada é combinada com o diluente de ensaio e as micro 
partículas paramagnéticas revestidas de anticorpos anti-vitamina D para 
criar uma mistura de reação. A vitamina D presente na amostra liga-se 
às micropartículas revestidas de anticorpos anti-vitamina D. Após a 
incubação, um complexo de conjugado de anticorpos anti-biotina com 
vitamina D biotinilada marcado com acridinio é adicionado à mistura de 
reação, ligando-se aos locais de ligação não ocupados nas micro 
partículas revestidas de anticorpos anti-vitamina D. Após a lavagem, as 
soluções pré-ativadora e ativadora são adicionadas à mistura de reação. 
A reação quimioluminescente resultante é medida em unidades de luz 
relativas (RLUs). Há uma relação indireta entre a quantidade de 
vitamina D na amostra e as RLUs detectadas pela ótica do sistema 
Architect
®
. A unidade de resultado padrão do ensaio Architect 25-OH 
Vitamin D
®
 é ng/mL. 
Além da concentração de 25 (OH)D foram coletados dados 
relacionados à exposição diária ao ar livre, como média de tempo diário 
ao ar livre entre o nascer e o pôr do sol e estação do ano da coleta de 
dados. Para isso, os entrevistados foram questionados sobre quanto 
tempo ficam expostos ao ar livre entre os horários: 07:00 - 09:00, 09:00 
– 11:00, 11:00 – 13:00, 13:00 – 15:00, 15:00 – 17:00, 17:00 – 19:00, de 
acordo com esses dados foi possível calcular a média de exposição 
diária, conforme McCarty (2008).  
 
3.5 MODELO DE ANÁLISE 
 
Com base na pergunta de partida e nos objetivos propostos, foram 
construídas as variáveis da pesquisa, apresentadas na tabela 3.  
 
Tabela 3 – Modelo de Análise (continua) 
Variável Tipo de variável Indicadores 
Idade Independente e 
numérica discreta  
Anos 










Escolaridade Independente e 
categórica ordinal 
0 – 8 anos 









Tabela 3 – Modelo de análise (continuação) 
Variável Tipo de variável Indicadores 





Classe econômica Independente e categórica 
dicotômica 
A e B 




Independente e numérica 
discreta 
Anos 
Tempo de Exercício 
Físico 
Independente e categórica 
dicotômica 
Não ativo <150 
min por semana 
Ativo > 150 
minutos por 
semana 




Verão e Outono 
Peso Independente e numérica 
contínua 
Quilos (kg) 
Altura Independente e numérica 
contínua 
Metros (m) 









Gordura corporal Independente e numérica 
contínua  
Percentual (%) 










Dependente e numérica 
contínua 
Percentual (%) 
25 OH D Dependente/Independente 





médio de vitamina 
D 
Independente e numérica 
contínua 
mcg 
   
Tabela 3 - Modelo de análise (conclusão) 













< 60 minutos 
> 60 minutos 
HOMA Dependente e 
numérica contínua 
- 
Fonte: Elaborado pelo autor 
 
3.6 TRATAMENTO E ANÁLISE DOS DADOS 
 
Os dados foram coletados em formulário impresso, organizados e 
registrados no programa Microsoft Office Excel 2010
®
 (Microsoft 
Corporation, Redmond, WA, EUA).  Os dados foram posteriormente 
transferidos mediante o software STAT-TRANSFER
®
 (Circle Systems, 
Seattle, WA, EUA), para posterior análise estatística no programa 
estatístico STATA
®
 versão 11.0 para Windows (StataCorp, College 
Station, TX, EUA). 
Considerou-se como variáveis dependentes o HOMA, glicose em 
jejum, insulina em jejum e a hemoglobina glicada. Como variáveis 
independentes o consumo atual de vitamina D e a concentração de 
25(OH)D.  Adicionalmente, foi avaliado se o consumo atual de vitamina 
D esteve relacionado com a concentração de 25(OH)D.   
Previamente a análise estatística, foram aplicados testes de 
normalidade dos dados e de homogeneidade das variâncias. As variáveis 
contínuas foram expressas em média e desvio padrão da média, quando 
a distribuição foi simétrica ou mediana e intervalo interquartil, quando 
distribuição assimétrica. As variáveis categóricas foram descritas em 
categorias de frequência e intervalo de confiança 95%. Embora tenha 
sido coletado os dados de todos os indivíduos portadores de DM tipo 2 
elegíveis para o estudo, utilizou-se o intervalo de confiança 95% para 
ser possível de extrapolar os dados para anos posteriores.  
Para as análises de associação foram utilizadas as correlações de 
Pearson e regressão linear simples. Para as análises de diferença de 
62 
 
médias, foi utilizado o Teste T. As variáveis assimétricas foram 
normalizadas, utilizando logaritmo natural ou inverso, para que 
pudessem ser usados testes paramétricos na análise de associação. Para 
todos os testes, adotou-se o nível de significância de 95% (p < 0,05). 
Avaliou-se a presença de modificação de efeito para sexo na 
análise de associação entre o HOMA e 25(OH)D e entre HOMA e o 
consumo alimentar atual de vitamina D, embora normalmente se utilize 
o valor p<0,1, considerou-se evidência positiva de modificação de efeito 
o valor p <0,2 (FLETCHER, 2007).   
 
3.7 PROCEDIMENTOS ÉTICOS DA PESQUISA 
 
O projeto de pesquisa foi registrado na base nacional de pesquisa 
Plataforma Brasil e encaminhado e aprovado pelo Comitê de Ética em 
Pesquisa com Seres Humanos (CEPSH) da UFSC, sob o protocolo 
CAAE - 13742913.0.0000.0121 (ANEXO C).  
Os pacientes foram esclarecidos sobre a pesquisa e avaliações. 
Após assinarem o TCLE foram convidados e incluídos no estudo. 
Destaca-se que a pesquisa não expôs os participantes à riscos, os 
mesmos poderiam sentir apenas desconforto na coleta de sangue. Não 
houve nenhuma compensação material ou financeira aos participantes. 
A sensibilização para a adesão à pesquisa foi feita apenas pelo 
esclarecimento dos seus objetivos e pelos seus benefícios potenciais.  
Os instrumentos de coleta de dados foram arquivados e o acesso 
será permitido apenas a pesquisadores envolvidos. Os resultados finais 
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Avaliar a relação entre a concentração sérica e o consumo alimentar de 
vitamina D com a resistência à insulina em portadores de Diabetes 
Mellitus (DM) tipo 2. 
Métodos 
Estudo transversal com indivíduos portadores de DM tipo 2, com até 6 
anos de diagnóstico, idade entre 18 e 70 anos, sem uso de insulina. 
Avaliou-se consumo de vitamina D através do recordatório de 4 horas e 
as concentrações sanguíneas de 25-hidroxivitamina D3 (25(OH)D), 
glicemia e insulinemia em jejum, hemoglobina glicada e Homeostasis 
Model Assessment (HOMA). Para as análises utilizou-se a correlação de 
Pearson e regressão linear simples, adotou-se o nível de significância de 
95% (p<0,05). Avaliou-se a presença de modificação de efeito para sexo 
nas análises de associação entre 25(OH)D e consumo de vitamina D 




Foram avaliados 29 indivíduos. A mediana de consumo de vitamina D 
foi de 3,9 (3,3;5,2) mcg por dia e a média de 25(OH)D de 32,5±7,9 
ng/mL, não houve associação significativa entre as variáveis. O 
consumo de vitamina D esteve associado significativamente com 
hemoglobina glicada (r=0,58; p=0,001). Não houve correlação entre 
25(OH)D (r=-0,22; p=0,248) e consumo de vitamina D (r=-0,01; 
p=0,956) com HOMA. Observou-se modificação de efeito para sexo na 
associação entre 25(OH)D e HOMA (p=0,096) e entre consumo de 
vitamina D e HOMA (p=0,163).  
Conclusão 
Consumo de vitamina D e 25(OH)D não estiveram associados com 
HOMA. Porém, observou-se que o sexo exerce modificação de efeito 
em ambas as análises. 
 
Palavras-chave: 25-hidoxivitamina D3. Resistência à insulina. Diabetes 
Mellitus tipo 2. Vitamina D.  
 
Abreviações 
DM, Diabetes Mellitus; 25(OH)D, 25-Hidroxivitamina D; VDR, 
Vitamin D Receptor; UFSC, Universidade Federal de Santa Catarina; 
IMC, Índice de Massa Corporal; EAR, Estimated Average Requirement; 





O número de pessoas portadoras de Diabetes Mellitus (DM) mais 
do que duplicou em todo o mundo ao longo das últimas três décadas, 
devido ao envelhecimento populacional, à urbanização e às mudanças de 
estilo de vida, principalmente associadas ao aumento da obesidade e do 
sedentarismo [1] [2]. Em 2010, um número estimado de 285 milhões de 
pessoas em todo o mundo eram portadores de DM, dos quais 90% 
apresentavam o DM tipo 2 [3]. Em 2013 este número aumentou para 
382 milhões, havendo projeção para 592 milhões em 2035. O maior 
número de portadores da doença apresentam entre 40 e 59 anos de 
idade. Sendo estimado o número de 5,1 milhões de óbitos e gastos com 




O aumento da obesidade em todas as faixas etárias, que entre 
outros fatores reduz a sensibilidade à insulina, contribui para o aumento 
da prevalência de DM tipo 2 [5]. Estratégias visando uma dieta 
adequada e a promoção do exercício físico contribuem para a redução da 
prevalência da doença, além de serem fundamentais para o tratamento. 
Porém, perspectivas imediatas que objetivam modificar o ambiente para 
inverter os níveis de obesidade não são promissoras, já que são difíceis 
de serem implementadas e aderidas, por isso existe necessidade de 
considerar outras opções para a prevenção e o tratamento desta doença 
[6] [7]. Tem sido sugerido que o aumento da concentração de 25-
Hidroxivitamina D (25(OH)D), indicador do estado nutricional da 
vitamina D, pode ser uma alternativa para a prevenção e para o 
tratamento do DM tipo 2 [7].  
A vitamina D parece ter efeitos pleiotrópicos, que vão além do 
metabolismo do cálcio e da formação óssea, com possível papel na 
patogênese de diversas doenças, sendo encontrados receptores desta 
vitamina, Vitamin D Receptor (VDR), em diversos tecidos, incluindo o 
pâncreas [8]. A vitamina D pode ter efeito benéfico sobre a ação da 
insulina, diretamente, através da estimulação da expressão do receptor 
de insulina e, assim, melhora da capacidade de resposta à insulina para o 
transporte de glicose ou, indiretamente, através da regulação de cálcio 
extracelular, assegurando o normal influxo de cálcio, através das 
membranas celulares e adequado cálcio intracelular. O cálcio é essencial 
para os processos intracelulares mediados por insulina, em tecidos que 
respondem a este hormônio, assim alterações nas concentrações 
teciduais podem contribuir para a resistência periférica à insulina [9]. 
Estudos têm demonstrado relação inversa entre vitamina D e resistência 
à insulina [9] [10]. Alguns estudos têm verificado associação positiva 
entre a ingestão de vitamina D e a sensibilidade à insulina, independente 
da idade, da gordura corporal total e do consumo de energia [7] [11] 
[12].  
Portanto, o objetivo deste trabalho foi de avaliar a associação 
entre a concentração sérica de 25(OH)D e o consumo de vitamina D 
com a resistência à ação da insulina em portadores de DM tipo 2.  
 
2 Material e métodos 
 




Trata-se de um estudo transversal, realizado com portadores de 
DM tipo 2 atendidos no Hospital Universitário Polydoro Ernani de São 
Thiago, da Universidade Federal de Santa Catarina (UFSC), cidade de 
Florianópolis, Brasil.  
A coleta de dados foi realizada com indivíduos em 
acompanhamento médico ou nutricional, no serviço ambulatorial do 
hospital, entre o período de agosto de 2013 e abril de 2014. O 
recrutamento ocorreu mediante convite oral ou telefônico. Foram 
incluídos no estudo pacientes com diagnóstico de DM tipo 2 [13], de 
ambos os sexos, idade entre 18 e 70 anos, até 6 anos de diagnóstico da 
doença, utilizando ou não hipoglicemiantes orais. Foram excluídos do 
estudo pacientes com incapacidade de entendimento e comunicação, 
complicações renais, hipoparatireoidismo ou hiperparatireoidismo, 
gestantes, nutrizes e indivíduos em uso de insulina atual, suplementos de 
vitamina D ou medicamentos que pudessem causar a depleção desta 
vitamina.  
O projeto de pesquisa foi aprovado pelo Comitê de Ética em 
Pesquisa com Seres Humanos da UFSC, sob o protocolo CAAE - 
13742913.0.0000.0121. Os pacientes foram esclarecidos sobre a 
pesquisa e, no caso de concordância, assinaram o Termo de 




O peso (kg) foi coletado através da balança Tanita TBF – 683W
®
 
(Tanita Corporation of America Inc
®, 
Arlington Heights, Illinois, 
Estados Unidos da América) com capacidade máxima de 150 kg e 
sensibilidade de 0,1 kg. A estatura (m) foi mensurada, através de 
estadiômetro de marca Alturaexata
® 
(Belo Horizonte, Minas Gerais, 
Brasil), que possui escala de precisão de 0,1 cm e capacidade de 0,35 a 
2,13 m. A partir destes dados calculou-se o Índice de Massa Corporal 
(IMC) [14]. Avaliou-se ainda a medida da circunferência da cintura [15] 
e o percentual de gordura corporal, através de Impedância Bioelétrica, 
marca Tanita TBF – 683W
®
 (Tanita Corporation of America Inc
®, 
Arlington Heights, Illinois, Estados Unidos da América). 
 
2.3 Consumo alimentar 
 
Realizou-se dois recordatórios de 24 horas, um ocorreu no 
momento da coleta de dados e outro via telefone, durante a mesma 
semana. Os entrevistados foram orientados a relatar o máximo de 
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detalhes sobre o consumo alimentar do dia anterior, destacando horário, 
refeição, tipo de alimento, quantidade em medidas caseiras tanto para 
alimentos quanto para bebidas. Os alimentos e bebidas relatados em 
medidas caseiras foram convertidos em peso ou volume, por meio de 
uma tabela de equivalência de medidas caseiras [16]. Para a análise do 
consumo de vitamina D e de calorias utilizou-se uma tabela de 
composição de alimentos [17] e, caso algum alimento ou bebida não 
constasse nesta base de dados, foi utilizada uma segunda tabela [18].   
Como ponto de corte para avaliação do consumo de vitamina D 
utilizou-se a Estimated Average Requirement (EAR) [19], sendo 400 UI 
para indivíduos de 19 a 70 anos [20]. Considerou-se a variabilidade 
intrapessoal e interpessoal, para a obtenção destes dados utilizou-se a 
análise de variância (ANOVA). A partir destes dados pode-se calcular a 
variância total e posteriormente, a média e o desvio padrão ajustados 
[19].  Posteriormente ao ajuste para variabilidade intra e interpessoal, 
realizou-se o ajuste para calorias, usando o método residual a fim de 
corrigir as estimativas de nutrientes pela ingestão de energia total [21]. 
As análises foram realizadas no programa estatístico STATA versão 
11.0 (StataCorp, College Station, TX, EUA).  
 
2.4 Análises bioquímicas 
 
A coleta de sangue venoso ocorreu em até três semanas após a 
aplicação da coleta de dados, considerando a meia vida da 25(OH)D. 
Coletou-se 10mL de sangue, que foi distribuído em tubos distintos, 
contendo EDTA (sistema Vacutainer
®
 BD Biosciences - Abingdon, UK) 
para dosagem de hemoglobina glicada e gel separador (sistema 
Vacutainer
®
 BD Biosciences - Abingdon, UK), para análise de 
25(OH)D, glicose e insulina. Os tubos foram centrifugados a 4400 rpm 
por 10 minutos para a separação do plasma. As coletas foram realizadas 
pela manhã, após um período de jejum de 12 horas.  
Para determinação dos níveis de glicemia em jejum utilizou-se o 
kit Dimension
® 
(Siemens Healthcare Diagnostics, Newark, Estado 
Unidos da América), que utiliza o método GLUC, uma adaptação do 
método da hexoquinase-glicose-6-fosfato desidrogenase. O instrumento 
calcula e imprime automaticamente a concentração de glicose em 
mg/dL. A dosagem de insulina foi realizada utilizando o kit Immulite 
2000 systems
®
 (Siemens Healthcare Diagnostics, Newark, Estado 
Unidos da América), que é um ensaio imunométrico por 
quimioluminescência com enzima marcada em fase sólida, a unidade de 
medida utilizada é a uUI/mL. Para dosagem da hemoglobina glicada foi 
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utilizado o teste e equipamento D-10 Hemoglobin A1c da BIO-RAD
®
 
(Bio-Rad Laboratories, Estados Unidos da América), que baseia-se nos 
princípios da High Performance Liquide Chromatography (HPLC). A 





Para análise de resistência à insulina utilizou-se o método de 
Homeostasis Model Assessment (HOMA) [22], a partir das 
concentrações de insulina e glicose em jejum. HOMA é calculado 
através de: [insulina (μIU/mL)*glicose (mmol/L)]/ 22,5.  
 
2.6 25(OH)D e fatores determinantes 
 
A determinação de 25(OH)D foi realizada segundo o método de 
quimioluminescência, através do equipamento Architect System
®
 
(Abbott, Illinois, Estados Unidos da América). A unidade de resultado 
padrão do ensaio Architect 25-OH Vitamin D
®
 é ng/mL. 
Além da concentração de 25(OH)D foram coletados dados 
relacionados à exposição ao ar livre, como média de tempo diário ao ar 
livre entre o nascer e o pôr do sol [23], categorizada em <60 minutos ou 
> 60 minutos por dia e estação do ano da coleta de dados, categorizada 
em primavera e verão ou outono e inverno.  
 
2.7 Outras variáveis 
 
Utilizou-se um questionário para a coleta de dados pessoais, sócio 
demográficos, antropométricos e clínicos. Foram coletados dados 
relacionados a frequência e ao tempo da prática de exercício físico, 
indivíduos que praticavam 150 minutos ou mais de exercício físico 
semanal foram classificados como ativos [24]. O tabagismo foi 
categorizado em fumantes ou ex fumantes e não fumantes. Quanto ao 
uso de hipoglicemiantes orais, categorizou-se como sim e não.  A cor de 
pele foi categorizada em cor branca ou não branca. Para avaliar o nível 
socioeconômico adotou-se como metodologia o Critério de 
Classificação Econômica Brasil da Associação Brasileira de Empresas 
de Pesquisa [25]. Para cada item do questionário, o participante recebeu 
uma pontuação, a partir do somatório dos pontos obtidos classificou-se 
em uma das oito categorias de classes sociais. A fim de caracterizar a 
população estudada, as oito categorias de classes sociais foram 
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subdivididas em dois grupos: A B e C D E. O estado civil foi 





2.8 Análise estatística  
 
Os dados foram coletados, organizados e registrados no programa 
Microsoft Office Excel 2010
®
 (Microsoft Corporation, Redmond, WA, 
EUA) e posteriormente transferidos, mediante o software STAT-
TRANSFER
®
 (Circle Systems, Seattle, WA, EUA), para posterior 
análise estatística no programa estatístico STATA
®
 versão 11.0 para 
Windows (StataCorp, College Station, TX, EUA). 
Consideraram-se como variáveis dependentes HOMA, glicose em 
jejum, insulina em jejum e hemoglobina glicada e como variáveis 
independentes consumo de vitamina D e concentração de 25(OH)D. 
Adicionalmente, foi avaliado se o consumo de vitamina D esteve 
relacionado com a concentração de 25(OH)D.   
Previamente a análise estatística, foram aplicados testes de 
normalidade dos dados e de homogeneidade das variâncias. As variáveis 
contínuas foram expressas em média e desvio padrão da média, quando 
distribuição simétrica ou mediana e intervalo interquartil, quando 
distribuição assimétrica. As variáveis categóricas foram descritas em 
categorias de frequência e intervalo de confiança 95%. Embora tenha 
sido coletado os dados de todos os indivíduos portadores de DM tipo 2 
elegíveis para o estudo, utilizou-se o intervalo de confiança 95% para 
ser possível a extrapolação dos dados para anos posteriores. 
Para as análises de associação foram utilizadas correlações de 
Pearson e regressão linear simples. Para as análises de diferença de 
médias, foi utilizado Teste T. As variáveis assimétricas foram 
normalizadas, utilizando logaritmo natural ou inverso, para que 
pudessem ser usados testes paramétricos na análise de associação. Para 
todos os testes, adotou-se o nível de significância de 95% (p< 0,05). 
Avaliou-se a presença de modificação de efeito para sexo na 
análise de associação entre 25 (OH)D e o HOMA e entre o consumo 
alimentar de vitamina D e o HOMA, embora normalmente se utilize o 
valor p<0,1, considerou-se evidência positiva de modificação de efeito o 
valor p<0,2 [26].   
 




De todos os pacientes convidados para participar do estudo, um 
total de 29 preencheram os critérios de inclusão e foram recrutados, 
sendo a maioria do sexo feminino (82,8%), com idade média de 
58,6±6,6 anos e tempo de diagnóstico do DM tipo 2 de 3 (1;5) anos. A 
maior parte dos participantes apresentou escolaridade entre 0 e 8 anos 
(69%) e classe econômica mais baixa (58,6%). Algumas características 
que podem influenciar nas concentrações de 25(OH)D foram coletadas, 
observou-se maior predomínio de participantes de pele branca (86,2%), 
com tempo diário de exposição ao ar livre superior a 60 minutos 
(62,1%) e com consumo alimentar diário de vitamina D de 3,9 (3,3; 5,2) 
mcg ou 156 UI. Salienta-se que na maior parte dos indivíduos a coleta 
de dados ocorreu nas estações do ano de verão e primavera. A 
concentração média de 25(OH)D foi de 32,5±7,9 ng/mL, não houve 
diferença estatisticamente significativa (p=0,475) entre a média de 
concentração sérica de 25(OH)D no outono/inverno e primavera/verão, 
34,6±3,2 e 32±1,7 ng/mL, respectivamente. Da mesma forma, a média 
de 25(OH)D não diferiu estatisticamente (p=0,733) entre o tempo diário 
de exposição ao ar livre menor (31,9±2,6) ou maior (32,9±1,8) que 60 
minutos. A média de peso foi de 78,1±18 kg e de IMC 31,0±6,8 kg/m², 
indicando uma população com características de sobrepeso e obesidade. 
Corroborando com estes resultados, a média de circunferência da cintura 
foi de 100,4±14,8 cm e de percentual de gordura de 36±8,1%. A maior 
parte dos participantes (72,4%) eram sedentários, pois apresentavam um 
tempo semanal de exercício físico inferior a 150 minutos. Quanto as 
variáveis bioquímicas, a média de glicemia em jejum foi de 133,2±40,4 
mg/dL, a mediana de insulinemia em jejum de 12,3 (7,9;17,2) uU/mL e 
a média de hemoglobina glicada de 6,8±1,3%. A média de HOMA, que 
define a sensibilidade à insulina, foi de 4,2±2,2 (Tabela 1). 
A concentrações de 25(OH)D e o consumo de vitamina D foram 
correlacionadas com variáveis bioquímicas e com a resistência à 
insulina, calculada pelo HOMA (Tabela 2). A análise de regressão linear 
simples não apresentou associações significativas entre as variáveis, 
exceto entre o consumo de vitamina D e a hemoglobina glicada. Não 
houve correlação entre a concentração de 25(OH)D e a glicose em jejum 
(r=-0,21; p= 0,268), o consumo de vitamina D e a insulina em jejum (r=-
0,17; p=0,377), a concentração de 25(OH)D e a hemoglobina glicada 
(r=-0,16; p=0,396), o consumo de vitamina D e a glicose em jejum 
(r=0,32; p=0,008) e entre a concentração de 25(OH)D e a insulina em 
jejum (r=0,00; p=0,975).  Houve correlação positiva média significativa 
entre o consumo de vitamina D e hemoglobina glicada (r=0,58; 
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p=0,001). O consumo de vitamina D não esteve associado com as 
concentrações de 25(OH)D (p=0,972).  
Quanto ao desfecho principal, a resistência à insulina, não se 
verificou correlação entre a concentração de 25(OH)D e o HOMA (r=-
0,22; p=0,248) e entre o consumo de vitamina D e o HOMA (r=-0,01; 
p=0,956). Porém, observou-se que o sexo exerce modificação de efeito 
sobre a associação entre 25(OH)D e HOMA (p=0,096) (Gráfico 1) e 
entre consumo alimentar de vitamina D e HOMA (p=0,163) (Gráfico 2). 
Na análise de associação entre 25(OH)D e HOMA, os homens 
apresentaram resultado positivo (r=0,53; p=0,357), não significativa. Por 
outro lado, as mulheres apresentaram resultado negativo (r=-0,38; 
p=0,070), não significativo. Da mesma forma, na análise de associação 
entre consumo de vitamina D e HOMA, os homens apresentaram 
resultado positivo (r=0,66; p=0,227), enquanto que as mulheres 




Observamos um baixo consumo de vitamina D através da 
alimentação e uma concentração suficiente de 25(OH)D na população 
estudada. Além disso, houve uma correlação média significativa entre o 
consumo de vitamina D e a hemoglobina glicada. Não houve associação 
significativa entre o consumo de vitamina D com a glicose em jejum e 
insulina em jejum, no mesmo sentido, não houve associação entre a 
concentração de 25(OH)D e a glicose em jejum, insulina em jejum e 
hemoglobina glicada.  Não foi encontrada correlação entre o HOMA 
com a concentração de 25(OH)D, porém, ao avaliarmos essa correlação 
de acordo com o sexo, pudemos perceber que há um resultado positivo 
entre 25(OH)D e HOMA, em homens, enquanto há um resultado 
negativo em mulheres. Da mesma forma, o sexo foi modificador de 
efeito na análise de associação entre o consumo de vitamina D e o 
HOMA.  
A mediana de ingestão diária de vitamina D nos participantes 
deste estudo atingiu 3,9 mcg ou 156 UI. De acordo com valores 
estabelecidos para a EAR, de 10 mcg ou 400UI por dia [20], verifica-se 
que houve uma insuficiente ingestão desta vitamina. Em geral, as fontes 
de vitamina D são limitadas, o que pode explicar tal resultado, os 
principais alimentos que contém esta vitamina são peixes, que incluem o 
salmão, cavala e arenque, óleo de fígado de bacalhau, cogumelos, ovos, 
além de leites e derivados, especialmente quando fortificados [27]. Tem 
sido sugerido que estes valores recomendados para vitamina D sejam 
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ainda insuficientes, e esta dose diária atenderia somente 40% das 
necessidades totais. Foi proposta a recomendação diária de 1000 UI no 
intuito de manter a concentração sérica de 25(OH)D >30ng/mL, o qual 
tem sido considerado o valor ideal e seguro [28].  A média de 
concentração de 25(OH)D em nosso estudo foi de 32,5±7,9 ng/mL, 
segundo alguns trabalhos as concentrações mais vantajosas para os 
efeitos extra ósseos desta vitamina iniciam a partir de 30 ng/mL e os 
melhores resultados são encontrados a partir de 36 a 40 ng/mL [29]. As 
concentrações normais de 25(OH)D incluem valores entre 32 a 100 
ng/mL, um nível ideal ainda não foi determinado e possivelmente, pode 
diferir de acordo com os processos fisiológicos [30]. Além disso, em 
nosso estudo o consumo de vitamina D não esteve associado a 
concentração de 25(OH)D, mesmo diante do baixo consumo de 
vitamina D a concentração de 25(OH)D prevaleceu normal, tal fato pode 
ser explicado pela estimativa de que cerca de 80 a 90% da vitamina D 
corporal seja obtida pela síntese cutânea, e o restante pela ingestão 
alimentar [31]. Da mesma forma, com o objetivo de avaliar se o 
consumo alimentar de vitamina D está associado com a concentração de 
25(OH)D, pesquisadores avaliaram 140 idosos alemães, com 60 anos ou 
mais e observaram consumo alimentar médio diário de 3 mcg e média 
de concentração de 25(OH)D de 25,7 ng/mL, corroborando com os 
resultados do nosso estudo, não houve associação entre as variáveis 
estudadas [32]. 
No presente estudo, o consumo alimentar de vitamina D esteve 
associado significativamente com a hemoglobina glicada, mostrando 
que um maior consumo de vitamina D está relacionado com um menor 
controle glicêmico. Embora tenha sido encontrado uma correlação 
positiva entre as duas variáveis, demais estudos tem mostrado resultados 
inversos ou nulos. Uma correlação negativa (r=-0,29; p<0,01) foi 
encontrada em um estudo realizado com adolescentes entre 10 e 18 
anos, portadores de DM do tipo 1 e 2, em uso de insulina, com uma 
média de 4,6 anos de diagnóstico da doença e uma média diária de 
ingestão de vitamina D, avaliada através de um recordatório de 24 horas, 
de 102±64,4 UI [33]. Segundo uma meta-análise, após a suplementação 
de vitamina D, em pacientes com intolerância à glicose ou DM, não 
houve redução da hemoglobina glicada, em comparação ao placebo, da 
mesma forma, não houve redução da glicemia em jejum de indivíduos 
com valores basais normais, porém, houve uma pequena, mas 
significativa redução, naqueles com intolerância à glicose [34].  Além 
disso, estudos prospectivos que testaram a associação entre o consumo 
alimentar de vitamina D e o risco de desenvolvimento de DM tipo 2, 
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verificaram que há ausência de associação significativa entre as 
variáveis [35].  
A média de HOMA dos participantes deste estudo foi de 4,2±2,2, 
valores acima de 2,71 indicam um quadro de resistência à insulina [22]. 
Em nosso estudo, a 25(OH)D e o consumo de vitamina D, não estiveram 
associados ao HOMA, porém, verificou-se uma modificação de efeito 
em ambas as associações, de acordo com o sexo. Em um estudo 
transversal, com 1538 indivíduos, que avaliou a associação entre a 
concentração de 25(OH)D e diversos parâmetros bioquímicos segundo o 
sexo, observou-se associações inversas fortes entre 25(OH)D e o DM 
tipo 2, insulina plasmática e o HOMA, apenas em mulheres, enquanto 
que nenhuma ou apenas associações modestas foram observadas em 
homens. Além disso, apenas em mulheres as concentrações de 25(OH)D 
menores que 15 ng/mL foram relacionadas de forma independente ao 
diagnóstico recente de DM tipo 2 [36]. É importante destacar que em 
nosso estudo, houve um resultado negativo entre o consumo alimentar 
de vitamina D e a concentração de 25(OH)D com o HOMA, apenas em 
mulheres. Os dados disponíveis não permitem conclusões definitivas 
sobre a diferença dos gêneros na análise, no entanto, há evidências de 
que interações entre hormônios esteroides e 25(OH)D, podem ser 
relevantes. Tem sido sugerido que os estrógenos podem aumentar a 
quantidade desta vitamina na concentração celular, juntamente com o 
seu receptor nuclear em células epiteliais do cólon, aumentando a 
eficácia biológica da vitamina D e, possivelmente, reduzindo a taxa de 
câncer de cólon em mulheres em terapia de reposição hormonal [37]. Ao 
avaliarem 1408 pacientes chineses portadores de DM tipo 2, verificou-se 
diferença significativa entre as médias de hemoglobina glicada (p=0,01) 
e glicose em jejum (p=0,01) de indivíduos com concentração de 
25(OH)D <20 ng/mL quando comparados com >20 ng/mL, enquanto 
que a insulina em jejum e o HOMA não mostraram diferenças 
estatisticamente significativas [38]. Estudos observacionais e 
randomizados sobre a concentração ou ingestão de vitamina D e o os 
efeitos no DM tipo 2 têm sido contraditórios, em geral sugere-se que a 
hipovitaminose D esteja associada com a diminuição da secreção de 
insulina e aumento da resistência à insulina, além disso, a concentração 
mais elevada e maior consumo de vitamina D parece estar associada 
com menor risco de desenvolvimento de DM tipo 2 [39].    
Vários estudos sustentam que a suplementação de vitamina D 
pode afetar a homeostase da glicose ou melhorar a resistência à insulina 
[8]. A suplementação de 4000UI de vitamina D por 6 meses foi eficaz 
em mulheres resistentes à insulina, melhorando a sensibilidade à 
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insulina. Tal resultado foi encontrado quando os níveis de 25(OH)D 
alcançaram valores superiores à 32 ng/mL [40]. Além disso, uma 
intervenção de 50000 UI de vitamina D3 por semana durante 8 semanas, 
em portadores de DM tipo 2, foi capaz de reduzir a glicose e insulina em 
jejum, além da resistência à insulina, avaliada pelo método de HOMA 
[41].   
O potencial efeito da vitamina D sobre a glicemia parece ser 
mediado por efeitos diretos e indiretos na secreção da insulina, 
sensibilidade à insulina e inflamação sistêmica [42]. Um efeito direto da 
vitamina D sobre a secreção da insulina pode ser mediado pela ativação 
de receptores de vitamina D nas células β pancreáticas Além disso, a 
síntese de insulina é sustentada pela presença de um elemento de 
resposta de vitamina D no promotor do gene de insulina humana [43] 
[44]. As células β pancreáticas são capazes de gerar 1,25(OH)2D, o que 
permite efeito parácrino da vitamina D. Um efeito direto da vitamina D 
na sensibilidade à insulina pode ser mediado pela estimulação da 
expressão de receptores de insulina nas células. Além disso, a 
insuficiência de vitamina D está associada com o aumento de gordura 
corporal, o que pode contribuir para a redução da ação da insulina. A 
vitamina D pode reduzir os efeitos da inflamação sistêmica, importante 
na patogênese do DM tipo 2, modulando a expressão e atividade de 
citocinas e imuno-moduladores. Como a secreção e a sensibilidade à 
insulina são cálcio dependentes, a vitamina D pode afetar ambos os 
caminhos indiretamente, através da alteração da concentração de cálcio 
[42] [9]. 
No entanto, nosso estudo também teve algumas limitações. 
Nossas associações foram obtidas através de análise transversal, devido 
a isso, não podemos excluir completamente a possibilidade de 
causalidade reversa. O número de participantes elegíveis ao estudo foi 
relativamente baixo, porém, somente desta forma foi capaz de se obter 
uma população comparável. Fortalecendo nosso trabalho, obtivemos 
dados de consumo alimentar de vitamina e exposição ao ar livre, ambos 
fatores associados às concentrações de 25(OH)D. Além disso, nosso 
estudo verificou uma modificação de efeito para sexo, na análise de 
associação entre 25(OH)D e consumo de vitamina D com o HOMA.  
Em conclusão, nosso estudo não apresentou associação entre 
25(OH)D e consumo de vitamina D com variáveis biológicas de glicose 
e insulina em jejum e hemoglobina glicada, porém observamos uma 
modificação de efeito para sexo nas análises de associação entre 
25(OH)D e HOMA e entre consumo alimentar de vitamina D e HOMA 
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na população estudada, onde houve resultado positivo em homens e 
negativo em mulheres, porém, não houve significância estatística.  
 
Contribuições dos autores 
CR coletou, analisou os dados e elaborou o manuscrito. SMMB foi 
responsável pelo desenho do estudo, contribuiu para a discussão e 
revisou o manuscrito.  
 
Financiamento 
Esta pesquisa não recebeu qualquer subsídio a partir de qualquer agência 
de financiamento do setor público, privado ou de instituições sem fins 
lucrativos.  
 
Conflito de interesse 
Os autores declaram que não há conflito de interesse. 
 
Agradecimentos  
Agradecemos aos funcionários do Hospital Universitário Polydoro 
Ernani de São Thiago da Universidade Federal de Santa Catarina 




[1] Chen L.; Magliano D.J.; Zimmet P.Z. The worldwide epidemiology 
of type 2 diabetes mellitus—present and future perspectives. Nat Ver 
Endocrinol. 2011; 8: 228-236.  
 
[2] Wild, S.; Roglic, G.; Green, A.; Sicree, R.; King, H. Global 
prevalence of diabetes. Estimates for the year 2000 and projections 
for 2030. Diabetes Care. 2004; 27: 1047-1053.  
 
[3] Shaw, J.E.; Sicree, R.A.; Zimmet, P.Z. Global estimates of the 
prevalence of diabetes for 2010 and 2030. Diabetes Res Clin Pract. 
2010; 87: 4-14.  
 
[4] International Diabetes Federation. IDF Diabetes Atlas – Sixth 
edition. 2013. Disponível em: < http://www.idf.org/diabetesatlas>. 




[5] Rosenbloom, A.; Joe, J.; Young, R.; Winter, W. Emerging 
epidemic of type 2 diabetes in youth. Diabetes Care. 1999; 22: 345-
354.  
 
[6] Sgragg, R. Vitamin D and Type 2 Diabetes: Are we ready for a 
prevention trial? Diabetes. 2008; 57: 2565-2566.   
 
[7] Forouhi, N.G.; Luan, J.; Cooper, A.; Boucher, B.J.; Wareham, N.J. 
Baseline serum 25-hydroxy vitamin D is predictive of future 
glycemic status and insulin resistance. The medical research council 
ely prospective study 1990-2000. Diabetes. 2008; 57: 2619-2625. 
 
[8] Sung, C.; Liao, M.; Lu, K.; Wu, C. Role of vitamin D in insulin 
resistance. J Biomed and Biotechnol. 2012; 2012:1-11. 
 
[9] Pittas, A.G.; Lau, J.; Hu, F.B.; Dawson-Hughes, B. The role of 
vitamin D and calcium in type 2 diabetes. A systematic review and 
meta-analysis. J Clin Endocrinol Metab. 2007; 92: 2017-2029.  
 
[10] Schuch, N.J; Garcia, V.C; Martin, L.A. Vitamina D e doenças 
endocrinometabólicas. Arq Bras Endocrinol Metab. 2009; 53: 625-
633. 
 
[11] Liu, E.; Meigs, J.; Pittas, A.; Mckeown, N. Economos, C.; Booth, 
S. Jacques, P. Plasma 25-Hydroxyvitamin D Is Associated with 
Markers of the Insulin Resistant Phenotype in Nondiabetic Adults. J 
Nutr. 2009; 139: 329-334. 
 
[12] Alvarez, J.A.; Bush, N.C.; Choquette, S.S.; Hunter, G.R.; Darnell, 
B.E.; Oster, R.A.; Gower, B. Vitamin D intake is associated with 
insulin sensitivity in African American, but not European 
American, women. Nutr Metab (Lond). 2010; 28: 1-7.  
 
[13] American Diabetes Association. Standards of Medical Care in 
Diabetes – 2014. Diabetes Care. 2014; 37: 14-80.  
  
[14] World Health Organization.  Expert committee on physical 
status: the use and interpretation of anthropometry.  Physical status: 
the use and interpretation of anthropometry: report of a WHO expert 




[15] World Health Organization. Measuring obesity – Classification 
and description of anthropometric data. Geneva: 1987. 
 
[16] Pinheiro, A.V.B.; Lacerda, E.M.A.; Benzecry, E.H.; Gomes, 
M.C.S.; Costa, V.M. Tabela para avaliação de consumo alimentar 
em medidas caseiras. 4 ed. São Paulo: Atheneu, 2002. 
 
[17] Philippi, S.T. Tabela de composição de Alimentos: suporte para 
decisão nutricional. 2 ed. São Paulo: Coronario; 2002.  
 
[18] United States Departament of Agriculture (USDA). Nutrient 
Database for standard Reference. 2001. Disponível em: < 
http://ndb.nal.usda.gov/>. Acesso em 10 de abril de 2014.  
 
[19] Institute Of Medicine. Dietary Reference intake: application in 
Dietary Assessment. Washington (DC): National Academic Press; 
2001.  
 
[20] Institute Of Medicine. Dietary Reference Intakes for calcio and 
vitamin D. Washington (DC): National Academic Press; 2011.  
 
[21] Willett W.C., Howe G.R., Kushi L.W. Adjustmentfor total 
energyintakein epidemiologic studies. Am J Clin Nutr. 1997; 65: 
1220-1228. 
 
[22] Matthews Dr, Hosker Jp, Rudenski As, Naylor Ba, Treacher Df, 
Turner Rc. Homeostasis model assessment: insulin resistance and 
beta-cell function from fasting plasma glucose and insulin 
concentrations in man. Diabetologia. 1985; 28: 412-419.  
 
[23] Mccarty, C. Sunlight exposure assessment: can we accurately 
assess vitamin D exposure from sunlight questionnaires? Am J Clin 
Nutr. 2008; 87: 1997-1101. 
 
[24] World Health Organization. Global recommendations on 
physical activity for health. 2010 
 
[25] Associação Brasileira de Empresas de Pesquisa . Critério de 
classificação econômica Brasil. Disponível em: 
<http://www.abep.org/novo/Content.aspx?ContentID=301>. Acesso em: 




[26] Fletcher, J. What is heterogeneity and is it important? B M J. 
2007; 334: 94-96.  
 
[27] Holick, M. F. Vitamin D: Extraskeletal health. Endocrinol Metab 
Clin North Am.2010; 39: 2010. 
 
[28] Heaney, R.; Holick, M. Why the IOM recommendations for 
vitamin D are deficient. J Bone Miner Res. 2011; 26: 455-457.  
 
[29] Bischoff-Ferrari, H.A.; Giovannucci, E.; Willet, W.C.; Dietrich, T.; 
Dawson-Hughes, B. Estimation of optimal sérum concentrations of 
25-hydroxyvitamin D for multiple health outcomes. Am J Clin Nutr. 
2006; 84: 18-28. 
 
[30] Hollis, M.F. Assessment of vitamin D status and definition of a 
normal circulating range of 25-hydroxyvitamin D. Curr Opin 
Endocrinol Diabetes Obes. 2008; 15: 489-494.  
 
[31] Holick, M.F. Vitamin D: physiology, molecular biology, and 
clinical applications. 1 ed. Totowa: Humana; 1999.  
 
[32] Jungert, A.; Neuhauser-Bethold, M. Dietary vitamin D intake is 
not associated with 25-hydroxyvitamin D3 or parathyroid hormone 
in elderly subjects, whereas the calcium-to-phosphate ratio affects 
parathyroid hormone. Nutr Res. 2013; 33: 661-667. 
 
[33] Janisse, H. C.; Cakan, N.; Ellis, D.; Brogan, K. Dietary vitamin D 
intake among high risk adolescents with insulin dependent diabetes. 
Diabetes Educ. 2011; 37: 222-226.  
 
[34] George, P.S.; Pearson, E.R.; Witham, M.D. Effect of vitamin D 
supplementation on glycaemic control and insulin resistance: a 
systematic review and meta-analysis. Diabet Med. 2012; 29: 142-150.  
 
[35] Li-Min, Z.; Xiao-Qin, T.; Jia-Pu, G.; Yan-Cheng, X. Vitamin D 
intake and type 2 diabetes risk: a meta-analysis of prospective 
cohort studies. Afr Health Sci. 2013; 13: 1130-1138.  
 
[36] Stadlmayr, A.; Aigner, E.; Huber-Schonauer, D.; Niederseer, D.; 
Zwerina, J.; Husar-Memmer, E.; et al. Relations of vitamin D status, 
79 
 
gender and type 2 diabetes in middle-aged caucasians. Acta Diabetol. 
2014. 
 
[37] Barzi, A.; Lenz, A.M.; Labonte, M.J., Lenz, H.J. Molecular 
pathways: estrogen pathway in colorectal cancer. Clin Cancer Res 
Off J Am Assoc Cancer Res. 2013; 21: 5842–5848.  
 
[38] Cai, X.; Hu, Z.; Chen, L.; Han, X. Ji, L. Analysis of the 
associations between vitamin D and albuminuria or β-cell function 
in chinese type 2 diabetes. Biomed Res Int. 2014; 1-5.  
 
[39] Afzal, S.; Bojesen, S.E.; Nordestgaard, G. Low 25-
Hydroxyvitamin D and risck of type 2 diabetes: a prospective 
cohort study and metaanalysis. Clin Chem. 2013; 59: 381-391.  
 
[40] Hurst, P.R.; Welma, S.; Coad, J. Vitamin D supplementation 
reduces insulin resistance in South Asian women living in New 
Zealand who are insulin resistant and vitamin D deficiente – a 
randomised, placebo-controlled trial. Brit J Nut.2010; 103: 549-555.  
 
[41] Talaei, A.; Mohamadi, M.; Adgi, Z. The effect of vitamin D on 
insulin resistance in patients with type 2 diabetes. Diabetol Metab 
Syndr. 2013; v.5.  
 
[42] Muscogiuri, G.; Mitri, J.; Chantal, M.; Klaus, B.; Gonca, T.; Orio, 
F. et al. Vitamin D as a potencial contributor in endocrine health 
and disease. Eur J Endocrinol. 2014; 140-158.  
 
[43] Zeitz, U.; Weber, K.; Soegiarto, D.W.; Wolf, E.; Balling, R.; Erben, 
R.G. Impaired insulin secretory capacity in mice lacking a 
functional vitamin D receptor. Faseb J. 2003; 17: 509-511.  
 
[43] Maestro, B.; Davila, N.; Carranza, M.C.; Calle, C. Identification of 
a Vitamin D response element in the human insulin receptor gene 

















Tabela 1. Caracterização da amostra. Portadores de Diabetes Mellitus do 
tipo 2, atendidos no ambulatório do Hospital Polydoro Ernani de São 
Thiago, Florianópolis. (n=29) (continua) 









 58,6±6,6 56,1; 61,2 
Escolaridade  
0 – 8 anos 
















Classe econômica  




















Estação do ano da coleta dos 
dados  
  
Verão/Primavera 79,3 63,6;95,0  
Tempo de diagnóstico do diabetes 





















 78,1±18,0 71,3; 84,9 




31,0±6,8 28,4; 33,5 
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Percentual de Gordura (%)
a
 36,0±8,1 33,0; 39,1 
Circunferência da Cintura (cm)
a
 100,4±14,8 94,8; 106,0 
Tempo diário gasto ao ar livre 











Consumo alimentar de vitamina 
D (mcg)
 b c d
 
3,8 (3,2; 4,6) - 
 
Tabela 1. Caracterização da amostra. Portadores de Diabetes Mellitus 
do tipo 2, atendidos no ambulatório do Hospital Polydoro Ernani de 
São Thiago, Florianópolis. (n=29) (conclusão) 
Variáveis % IC95% 
Glicose em jejum (mg/dL)
 a
 133,2±40,4 117,8; 148,6 
Insulina em jejum (uU/mL)
 b
 12,3 (7,9;17,2) - 
Hemoglobina glicada (%)
a
 6,8 (1,3) 6,3;7,3 




32,5 (7,9) 29,5;35,5 
HOMA
a
 4,2 (2,2) 3,3;5,0 
%: prevalência; IC95%: Intervalo de Confiança 95%; 
a 
Média e Desvio Padrão; 
b
 Mediana e Intervalo Interquartil; 
c 
Ajustado para a variabilidade intraindividual 
e interindividual; 
d 



























Tabela 2. Análise da associação entre a concentração sérica de 25 
hidroxivitamina D3 e o consumo alimentar de vitamina D com variáveis 
biológicas de portadores de Diabetes Mellitus do tipo 2, atendidos no 








Variáveis de exposição 
















HOMA 4,9 -0,06  
(-0,17;0,46) 






4,5  -1,09  
(-3,06;0,88) 








0,0 0,004  
(-0,03;0,03) 







0,396 33,5 7,79 
(3,5;12,1) 
0,001 
25 OH D 
(ng/mL) 




 Variável com dois dados ignorados;
 b
 Inverso ; 
c 
Teste de Wald; 
d 
Logaritmo 
Natural; r²: coeficiente de determinação; β: coeficiente de regressão; IC95%: 















Gráfico 1. Associação entre a concentração de 25 hidroxivitamina D3 e 
o HOMA de portadores de Diabetes Mellitus do tipo 2 segundo o sexo, 
atendidos no ambulatório do Hospital Polydoro Ernani de São Thiago, 
Florianópolis. (n=29)  
 
a
Teste de Wald; β: coeficiente de regressão; IC95%: Intervalo de Confiança de 
95% 
 
Gráfico 2. Associação entre o consumo de vitamina D e o HOMA de 
portadores de diabetes mellitus do tipo 2 segundo o sexo, atendidos no 






































 Variável com dois dados ignorados; β: coeficiente 


































































5 CONSIDERAÇÕES FINAIS 
 
A presente dissertação teve como objetivo avaliar a associação 
entre as concentrações séricas de 25(OH)D e o consumo alimentar de 
vitamina D com a resistência à ação da insulina, avaliada pelo HOMA, 
em portadores de DM tipo 2.  
A média de concentração sérica de 25(OH)D na população 
estudada encontrava-se suficiente, de acordo com a literatura, já o 
consumo alimentar de vitamina D estava abaixo da EAR proposta. De 
qualquer forma, o consumo alimentar de vitamina D não foi associado 
com a concentração de 25(OH)D. Além disso, não houve diferença de 
média de 25(OH)D em indivíduos com tempo diário gasto ao ar livre 
superior a 60 minutos.  
O consumo alimentar de vitamina D não esteve associado 
significativamente com glicemia e insulinemia em jejum, porém, houve 
uma associação significativa com a hemoglobina glicada, apesar de 
outros estudos mostrarem resultados inversos ou nulos. A 25(OH)D não 
apresentou correlação significativa com glicemia e insulinemia em 
jejum e hemoglobina glicada.  
O consumo alimentar de vitamina D e 25(OH)D não estiveram 
associados significativamente com o HOMA, porém, observou-se que o 
sexo exerce modificação de efeito em ambas as análises, os homens 
apresentam resultado positivo enquanto que as mulheres negativo, no 
entanto, estas associações não foram estatisticamente significativas.  
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Considerando os resultados deste trabalho, sugere-se estudos 
adicionais para verificar os efeitos da vitamina D em doenças crônicas, 
especialmente no DM tipo 2, uma vez que os resultados de diferentes 
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APÊNDICE A – TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE 
ESCLARECIDO 
 
UNIVERSIDADE FEDERAL DE SANTA CATARINA 
CENTRO DE CIÊNCIAS DA SAÚDE 
PROGRAMA DE PÓS GRADUAÇÃO EM NUTRIÇÃO 
 
Termo de Consentimento Livre Esclarecido 
 
A Universidade Federal de Santa Catarina (UFSC), através das 
pesquisadoras Sônia Maria de Medeiros Batista, professora do 
Departamento de Nutrição e Camila Rech, aluna do Programa de Pós 
Graduação em Nutrição, está desenvolvendo a pesquisa intitulada como 
“VITAMINA D E SUA RELAÇÃO COM A RESISTÊNCIA À 
AÇÃO DA INSULINA EM PACIENTES DIABÉTICOS TIPO 2”.  
Neste estudo pretende-se analisar se há uma relação entre a 
concentração sérica de vitamina D e a resistência à ação da insulina em 
adultos diabéticos tipo 2.  
Será realizada uma entrevista com o objetivo de verificar 
características pessoais, clínicas, socioeconômicas, alimentares, 
bioquímicas, além de medidas corporais (peso, altura, circunferências e 
percentual de gordura). O consumo alimentar será avaliado em dois 
momentos, através de uma entrevista onde o senhor(a) deverá relatar o 
que consumiu no dia anterior. Se preciso, serão consultados os 
prontuários para a complementação de informações necessárias para a 
pesquisa. Para análise bioquímica será realizada uma coleta de sangue 
de 10 mL, em jejum de 10 horas, por profissional da área de 
enfermagem, a fim de analisar a glicose em jejum, insulina em jejum, 
vitamina D e hemoglobina glicada.  
Esse estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa com 
Seres Humanos da UFSC e trará apenas o desconforto das coletas de 
sangue, que serão realizadas através de materiais descartáveis. 
Esperamos, entretanto, que esse estudo traga benefícios, tal como a 
possibilidade de conhecimento da relação entre baixas concentrações de 
vitamina D e a redução da sensibilidade à insulina em pacientes 
diabéticos tipo 2.  
Esta pesquisa não tem fins lucrativos e é confidencial. Os 
resultados do estudo poderão ser publicados em revistas científicas, 
apresentados em congressos ou eventos científicos, sem que seu nome 
seja mencionado em parte alguma.  
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Cabe ao senhor(a) decidir se irá ou não participar. Sua 
participação é voluntária, podendo desistir desta pesquisa em qualquer 
momento, sendo que não receberá qualquer tipo de indenização pela 
participação. Caso tenha alguma dúvida em relação ao estudo ou não 
quiser mais fazer parte do mesmo, pode entrar em contato com o 
pesquisador responsável: Sônia Maria de Medeiros Batista, através do 
telefone (48) 32336458 ou e-mail sbatista@ccs.ufsc.br. Se você estiver 
de acordo em participar, garantimos que as informações obtidas e o 





__, fui esclarecido (a) sobre a pesquisa “VITAMINA D E SUA 
RELAÇÃO COM A RESISTÊNCIA À AÇÃO DA INSULINA EM 
PACIENTES DIABÉTICOS TIPO 2” e aceito participar livremente da 
mesma.   
Eu, voluntariamente, concordo em participar deste estudo.  
Ao assinar este termo de consentimento, estou de pleno acordo 
com os dados a serem coletados, podendo os mesmos ser utilizados 
conforme descrito neste termo de consentimento. Entendo que receberei 
uma cópia assinada deste termo de consentimento.  
 
                                                                      
________________________                  
_________________________ 
Assinatura do pesquisador                      Assinatura do 
participante            
 
     
















APÊNDICE B – QUESTIONÁRIO  
Questionário  
Participante Nº |__|__|__| 
Data da entrevista: ____/____/________    Estação do ano: 
______________________ 





Sexo:  □ masculino □ feminino  
Estado civil: □ solteiro □ casado □ divorciado □ viúvo □ amasiado 
Data de nascimento: ____/____/________ Idade:____ 
Cor de pele: □ branca □ negra/mulata □ amarelo/indígena 
Escolaridade em anos: ___________ 

















Tempo de diagnóstico de diabetes (anos): ______________ 
Uso de hipoglicemiantes orais: □ sim □ não 































Tempo gasto ao ar livre entre o nascer e o pôr do sol (horas/dia): 
__________________ 
Horário de exposição:  
□ 07:00 – 09:00  
Tempo: 
Atividade: 
□ 09:00 – 11:00  
Tempo: 
Atividade: 
□ 11:00 – 13:00  
Tempo: 
Atividade: 
□ 13:00 – 15:00  
Tempo: 
Atividade: 









Tabagista: □ sim □ não  
Número de cigarros por dia: ________________________ 
Há quanto tempo: ________________________________ 
Ex-fumante: □ sim □ não Parou há: __________________ 
 
Exercício Físico:  □ Sim □ Não 
Qual o tipo de exercício físico? ______________________ 
Quantas vezes na semana? __________________________ 
Quanto tempo por vez? ____________________________ 
 
Avaliação antropométrica 
Peso: _______ kg 
Estatura: ______ m 
IMC: _______ kg/m² 
Classificação do estado nutricional segundo IMC: 
_____________________ 
Circunferência da cintura: _____________ cm 
Gordura corporal: ___________________ % 
 
Avaliação Bioquímica  
Data      /     /           
Glicose em jejum: _________________ 
Insulina em jejum: _________________ 


























































APÊNDICE C – RECORDATÓRIO 24 HORAS  
 
Horário Refeição/Local Alimento Quantidade 
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    





























APÊNDICE D – NOTA DE IMPRENSA 
 
O Diabetes Mellitus é uma doença que acomete cerca de 382 
milhões de pessoas em todo o mundo, sendo o tipo 2 predominante. O 
envelhecimento populacional, a urbanização e as mudanças de estilo de 
vida, associadas ao aumento da obesidade e do sedentarismo contribuem 
para a manifestação da doença. O maior número de portadores desta 
doença estão entre 40 e 59 anos de idade. Além disso, é um importante 
contribuinte nos custos da saúde pública em todo o mundo, cerca de 548 
milhões de dólares foram gastos em 2013.  
O crescente aumento da obesidade em todas as faixas etárias é 
responsável pela redução da sensibilidade à insulina. A insulina é um 
hormônio fundamental para o controle da glicose no sangue. Mudanças 
na dieta e a prática de exercício físico regular, são formas de prevenção 
e o tratamento desta doença, uma vez que contribuem para a redução da 
prevalência da obesidade. Além disso, estudos têm sugerido que o 
aumento na concentração de vitamina D sanguínea, pode estar 
relacionada com um melhor controle da glicose sanguínea e até mesmo 
com a prevenção do diabetes.  
Desta forma, a nutricionista e mestranda Camila Rech, do 
Programa de Pós-Graduação em Nutrição da Universidade Federal de 
Santa Catarina, sob a orientação da professora Dra. Sônia Maria de 
Medeiros Batista, realizou um estudo para investigar se indivíduos 
portadores de Diabetes Mellitus do tipo 2 com maiores concentrações de 
vitamina D sanguíneas apresentavam um melhor controle da glicose. A 
pesquisa foi realizada entre os meses de agosto de 2013 e abril de 2014 
com 29 pacientes portadores de Diabetes Mellitus do tipo 2, atendidos 
no Hospital Universitário Polydoro Ernani de São Thiago.  
Os resultados do estudo indicam que a população estudada 
apresentava um baixo consumo de vitamina D. Os principais alimentos 
que contém vitamina D são: leite e derivados, peixes, gema de ovo, 
fígado de animais, óleo de fígado de bacalhau e cogumelos. Além disso, 
observou-se que a concentração sanguínea de vitamina D na população 
estudada estava adequada. Verificou-se uma tendência a redução da 
resistência à insulina (que geralmente está aumentada em pacientes com 
diabetes), com uma maior concentração sanguínea e também com um 
maior consumo de vitamina D, especialmente em mulheres.  
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Tem se estudado os efeitos da vitamina D em diversas doenças, 
inclusive em relação ao diabetes. Os resultados de diversos estudos 
ainda são inconclusivos, porém, da mesma forma, deve-se buscar um 


















































































































ANEXO C – NORMAS PARA PUBLICAÇÃO 
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